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R E S U M O

Objetivo

O objetivo desta pesquisa foi avaliar o efeito da farinha de semente de abóbora (Cucurbita maxima, L.) sobre
o metabolismo glicídico e lipídico em ratos.

Métodos

Vinte ratos Wistar machos recém-desmamados, distribuídos em quatro grupos, receberam por 10 dias, rações
controle e experimental com farinhas de semente de abóbora integral, peneirada ou residual substituindo
30% do valor total de amido e dextrina da dieta controle. As dietas foram isocalóricas. Foram determinados os
macronutrientes e a fibra insolúvel nas farinhas. As dietas tiveram a composição química calculada a partir dos
dados dos rótulos dos produtos, da tabela de composição de alimentos e da  análise química das farinhas de
semente de abóbora. O peso corporal e a ingestão dos animais foram tomados a cada 48 horas. O sangue,
coletado por punção cardíaca, teve os níveis de triacilgliceróis, colesterol e glicose analisados por métodos
enzimáticos.

Resultados

As farinhas de semente de abóbora foram boas fontes de proteínas, lipídeos e, especialmente, fibras alimentares.
Os animais tiveram ganho ponderal e ingestão semelhante (p>0,05). Os níveis de glicose e triacilgliceróis
foram reduzidos significantemente para os grupos que receberam dietas com farinhas de semente de abóbora
integral e peneirada.

1 Artigo elaborado a partir da dissertação de P.M. CERQUEIRA, intitulada: “Avaliação da farinha de semente de abóbora
(Cucurbita maxima, L.) no trato intestinal e no metabolismo glicídico e lipídico em ratos”. Universidade Federal Rural do Rio
de Janeiro; 2006.
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Fundão, 21941-590, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. Correspondência para/Correspondence to: M.C.J. FREITAS. E-mail:
<cristina@nutricao.ufrj.br>.
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Conclusão

Frente às suas propriedades química e funcional, concluiu-se que a farinha de semente de abóbora interferiu
no metabolismo do rato diminuindo significantemente os níveis de glicose e triacilgliceróis séricos.

Termos de indexação: Farinha. Fibra alimentar. Metabolismo dos lipídeos. Ratos. Sementes.

A B S T R A C T

Objective

The aim of the present research was to evaluate the pumpkin (Cucurbita maxima, L.) seed flour effect on the rat
glucose and lipid metabolism.

Methods

Twenty recent weaned male Wistar rats, divided in four groups, received for 10 days control and experimental
diets containing whole, sifted and residual pumpkin seed flour on the rate of 30% of the total starch and
dextrin in the control diet. All diets were isocaloric. Macronutrients and insoluble fiber were determined in the
flours. All diets had their chemical composition calculated based on data from product labels, of food
composition table and of the chemical analysis of the pumpkin seed flours. The animals´ growth and ingestion
had been evaluated in 48 hours intervals. Blood samples drawn by cardiac puncture had their triacilglycerides,
cholesterol and glucose levels measured by enzymatic methods.

Results

The pumpkin seed flour are good protein, lipids and, specially, dietary fiber sources.The animals’ growth and
food ingestion were similar along all the experiment (p>0.05). Glucose and triacilglycerides were significantly
decreased in the groups taking diets with whole- and sifted-pumpkin seed flour respectively.

Conclusion

Taking into account their properties chemistry and functional, it can be concluded that the pumpkin seed
flour interfered in the rat metabolism decreasing significantly the serum glucose and triacilglycerides
levels.

Indexing terms: Flour. Dietary fiber. Lipid metabolism. Rats. Seeds.

I N T R O D U Ç Ã O

A fibra alimentar é descrita como uma
classe de compostos de origem vegetal que,
quando ingeridos, são resistentes à hidrólise
enzimática, à digestão e à absorção no intestino
delgado, apresentando fermentação parcial no
intestino grosso1,2. Estes compostos de origem
vegetal incluem polissacarídeos, oligossacarídeos,
lignina e substâncias associadas.

 Os efeitos fisiológicos exercidos pela fibra
alimentar são: laxação, aumento do bolo fecal,
atenuação do colesterol e da glicemia sanguínea,
entre outros3. Dentre outros fatores, isto se rela-
ciona à sua solubilidade em água, podendo as
fibras serem classificadas em solúveis (pectinas,
gomas e mucilagens) e insolúveis (celulose,
hemicelulose e lignina).

A reduzida ingestão de fibra alimentar pelo
homem vem sendo associada ao aumento de
inúmeras doenças crônicas não transmissíveis.
Dessa forma, o consumo de alimentos ricos em
fibra alimentar é essencial para manter a saúde e
reduzir os riscos de determinadas doenças como
diabetes mellitus e dislipidemias2,4. Para suprir o

déficit do consumo de fibra alimentar, a indústria
alimentícia vem utilizando a fibra para produção
ou enriquecimento de seus produtos e, desta for-

ma, aumentar o teor de fibra alimentar e também
nutricional. As fontes alternativas de fibra alimen-
tar podem trazer grandes vantagens para as

indústrias alimentícias, pois contribuem para o
enriquecimento de produtos e previnem contra o
desperdício, uma vez que o alimento é utilizado

integralmente5.
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Dentre diversas fontes alimentares alter-
nativas ricas em fibra, pode-se citar um dos
subprodutos da abóbora, a semente. A abóbora
pertence à ordem Cucurbitales, família
Cucurbitaceae e espécie Cucurbita, sendo utiliza-
da, principalmente, em seu estado maduro para
compor a dieta. A semente de abóbora também
é utilizada pela medicina popular brasileira.
Estudos em animais não demonstraram o efeito
tóxico desse tipo de semente. Entretanto, seu
consumo, in natura, sem sofrer tratamento térmico
prévio, poderá diminuir a biodisponibilidade de
determinados nutrientes3.

Estudos mostram1,2 o efeito benéfico da
semente de abóbora sobre o metabolismo, a
fisiologia e a nutrição humana. Entretanto os medi-
camentos hipotensivos, felodipina e captopril,
tiveram seu efeito potencializado em associação
com o óleo de semente de abóbora4.

A semente de abóbora está sendo aplicada
de várias formas na alimentação humana como
aperitivo, óleo ou em forma de farinha (FSA). A
farinha possui elevado teor de fibra alimentar,
efeito vermífugo e antioxidante, e representa,
também, uma boa fonte protéica5.

Em razão da contribuição positiva da fibra
alimentar à saúde, do alto teor de fibra da semente

de abóbora e considerando a carência de dados
sobre o estudo comparativo das aplicações nutri-
cionais da fibra alimentar de semente de abóbora,

o objetivo deste trabalho foi avaliar os efeitos da
FSA no metabolismo glicídico e lipídico de ratos.

M É T O D O S

Sementes obtidas de abóboras baianas
(Cucurbita maxima, L.), provenientes da Central
de Abastecimento do Rio de Janeiro (CEASA-RJ),
foram higienizadas e sanitizadas, secas em estufa
ventilada a 40oC por 18h, e armazenadas a -18oC
para posterior utilização. Foram, então, torrefadas
em fogo brando (150 a 180oC), por 10 a 15
minutos, e resfriadas em tabuleiros à temperatura
ambiente. Uma parte das sementes torrefadas foi

triturada em liquidificador e passada em peneira
doméstica, obtendo-se a FSA-Peneirada e a
FSA-Residual. O restante dessas sementes foi tritu-
rado em liquidificador e, posteriormente, em
moinho RETSCH malha 0,5mm, por 3 minutos,
obtendo-se a FSA-Integral.

A fibra insolúvel foi determinada pelo
método de Van Soest6, modificado por Mendez
et al.7. Umidade, cinza, lipídeos e proteína bruta
foram determinados de acordo com o Instituto
Adolfo Lutz8. O fator de conversão de teor do nitro-
gênio dosado para proteína usado foi 5,79 e os
glicídios calculados por diferença das demais
análises.

A dieta controle foi elaborada de acordo
com Reeves et al.10 . Para a dieta de manutenção
e para as dietas experimentais substituiu-se 30%
do teor total de carboidratos (amido e dextrina),
da dieta controle, pelas FSA correspondentes,
conforme Tabela 1.

A composição química das dietas foi
calculada utilizando dados dos rótulos dos
produtos, da tabela de composição de alimentos11

e das análises químicas realizadas nas FSA.

Foram utilizados 20 ratos Wistar machos
recém-desmamados do Laboratório de Nutrição
Experimental da Universidade Federal Fluminense
(LABNE/UFF), que receberam ração comercial

Tabela 1. Formulação das dietas controle e de farinha de se-

mente de abóbora. Rio de Janeiro (RJ), 2005.

Amido de milho2

Dextrina2

FSA

Caseína2

Sacarose

Óleo de soja

Fibra-celulose2

Mistura mineral2

Mistura vitamínica2

L-cistina2

Colina (bitartarato)2

Componentes

Dietas (g/kg)1

Farinha de semente de abóbora

325,9

108,6

186,2

140,0

100,0

040,0

050,0

035,0

010,0

001,8

002,5

465,7

155,0

-

140,0

100,0

040,0

050,0

035,0

010,0

001,8

002,5

325,9

108,6

186,2

140,0

100,0

040,0

050,0

035,0

010,0

001,8

002,5

325,9

108,6

186,2

140,0

100,0

040,0

050,0

035,0

010,0

001,8

002,5

Integral Peneirada Residual
Controle

1 Reeves et al.10; 2 Obtidas no Comércio e Indústria Farmos Ltda.



132 | P.M. CERQUEIRA et al.

Rev. Nutr., Campinas, 21(2):129-136, mar./abr., 2008Revista de Nutrição

para ratos até atingirem peso de 110g a 125g,
passando, então, a receber as dietas experimentais
durante 10 dias.

Os animais foram distribuídos em 4 grupos
com peso médio semelhante, com diferença máxi-
ma de 5%, cada grupo contendo 5 animais. Os
ratos foram alocados em gaiolas de polipropileno
individuais, e cobertas com maravalhas, e man-
tidos no biotério sob temperatura média de 21oC,
com alternância de período de 12 horas de claro-
-escuro. Tiveram acesso livre a dieta e a água. O
peso corporal e a quantidade de ingestão foram
tomados a cada 48h correspondendo aos tempos
T1, T2, T3, T4 e T5.

O presente experimento foi apreciado pelo
Comitê de Ética da Universidade Federal do Rio
de Janeiro cumprindo as exigências e os procedi-
mentos com animais contidos na Declaração de
Helsinki12 e as condutas do COBEA por
Goldenberg13, artigos I, IV, VIII e XI. Protocolo
número INJC001.

Após o término do período de experimento,
os animais foram colocados em jejum por 12
horas. Em seguida, e sob anestesia, foram cole-
tadas amostras de sangue por punção cardíaca,
nas quais foram analisados triacilgliceróis, coles-
terol e glicose séricos. Todas as amostras foram
analisadas em duplicata considerando erro máximo
de 5% entre os resultados. As determinações de
triacilgliceróis (GPO-ANA) e colesterol (COD-ANA)
foram feitas por métodos enzimáticos14,15 e a
glicose sérica, pelo método enzimático da glicose-
-oxidase (GOD-PAD)16.

Todos os parâmetros quantificados no
estudo foram avaliados por análise de variância
(ANOVA) e teste de Tukey com nível de confiança
de 95%, usando o software Statistical versão 6.017.

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

Conforme resultados obtidos (Tabela 2),
verifica-se que os teores de umidade das farinhas
estão de acordo com a legislação brasileira, que
estipula até 15% para farinhas comerciais18. Os
valores de cinzas das FSAs foram próximos aos

encontrados por Achu et al.19, que estudaram cinco
espécies de sementes de Cucurbitaceae - entre
3,47 e 4,75g/100g. Os resultados também eviden-
ciaram elevados teores de fibra alimentar, pro-
teínas e lipídeos nas amostras de FSAs.

Dados na literatura, semelhantes aos obti-
dos, mostram significativos teores de fibras
alimentares, proteínas e lipídeos em sementes
vegetais. E que dentre as fibras alimentares totais,
a fração insolúvel é predominante20. Os diferentes
valores absolutos dos macronutrientes (proteína e
lipídeos) e de fibra alimentar (fibra detergente
neutro) podem ser explicados pelas diferentes FSAs
(Integral, Peneirada e Residual) obtidas ao final
do processamento. Assim, maiores valores de fibra
alimentar são esperados na FSA-Residual,
composta, basicamente, pela parede celular
vegetal-tegumento, ou seja, a casca da semente.
A manutenção do endosperma das sementes para
elaborar as FSAs Integral e Peneirada pode
justificar o maior teor de lipídeos.

Embora trabalhando com metodologia
diferente da apresentada, os autores: Esuoso et
al.5 e Samant & Rege21 encontraram alto teor de
fibra bruta nas espécies da família Cucurbitáceas
além do alto teor de fibra bruta (9,3%) na se-
mente de abóbora (Telfairia occidentalis); também
constataram o mesmo para proteínas (16,0%) e
lipídeos (48,6%).

Os valores de proteína e lipídeos das FSAs
estudadas foram inferiores aos de Younis et al.22,

Tabela 2.Composição química das farinhas de semente de

abóbora. Rio de Janeiro (RJ), 2005.

Umidade

Cinzas

Proteína

Lipídeos

Fibra alimentar (NDF)

Carboidratos totais2

Kcal

Componentes
Farinha de semente de abóbora (g/100g)1

008,41a

004,32a

025,69b

031,76a

029,49b

000,33b

389,92b

007,80b

004,27a

028,68a

032,96a

024,88b

001,41a

417,00a

008,36a

003,19b

025,34b

019,28b

043,51a

000,31b

276,12b

Integral Peneirada Residual

1 Médias seguidas de letras iguais na mesma linha não diferenciam

entre si  com nível de significância de 5%; 2 Calculado por diferença.
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que encontraram, em sementes de Cucurbita pepo
L , aproximadamente: 38,0% de proteína, 37,0%
de carboidrato, e 35,0% de óleo, sendo este, com-
posto de 78,0% de ácidos graxos insaturados.

Achu et al.19 avaliaram o valor nutritivo de
5 espécies de Cucurbitaceae. O valor médio
protéico da Cucumi stuvus foi de 28,68%
(Desvio-padrão - DP=2,38), próximo ao encon-
trado para as três FSAs; já o conteúdo de fibras
alimentares foi inferior (3,44%) na semente da
Cucurbita maxima. Também concluíram que as
sementes de Cucurbitaceae, em geral, podem ser
consideradas fontes de óleos e proteínas.

Na Tabela 3 apresenta-se a composição
nutricional das 4 dietas utilizadas nos 10 dias de
experimento. As dietas experimentais isocalóricas
foram suficientes para desenvolvimento dos ani-
mais e se distinguiram, sobretudo, no teor de fibra
alimentar contido nas sementes de abóbora.

Apesar de os animais submetidos às FSAs
terem apresentado ligeira elevação no consumo
(1% a 10%) em relação ao controle, no período
avaliado, o consumo médio em todos os tempos
do experimento não diferiu estatisticamente
(p>0,05) entre todos os grupos. A composição da
semente de abóbora, por possuir maior teor de
fibra insolúvel, pode ter causado este incremento
na ingestão. Alguns autores também já haviam
observado o aumento do consumo alimentar em
função da presença de fibras insolúveis na dieta23,24.

Assim, as propriedades químico-físicas da fibra,
sua fonte de origem e a forma como é aplicada,
são alguns dos fatores que podem influenciar o
consumo da dieta e o desenvolvimento ponderal,
o que justifica os resultados encontrados.

Com relação ao peso corpóreo, os animais
iniciaram o experimento com peso médio de 110g
entre os grupos e o finalizaram com peso médio
de 150g, sendo o crescimento ponderal seme-
lhante (p>0,05) para todos os grupos em todos os
tempos do experimento. De acordo com os re-
sultados obtidos, a incorporação das FSAs como
fonte de fibra alimentar não interferiu no ganho
de peso corpóreo dos ratos estudados. Seme-
lhante comportamento ponderal foi encontrado
na literatura, em estudo que adicionou fibras
alimentares à dieta de animais23.

Ao realizar a coleta observou-se que o

sangue dos ratos alimentados com as dietas expe-
rimentais (contendo FSAs) diferiu sob alguns
aspectos. Assim, o sangue destes grupos era,

aparentemente, mais viscoso, formava gel e
coagulava rapidamente, dificultando a coleta.
Krishnamoorthi et al.25  relataram a presença do
Fator Hageman ou Fator XII, responsável pelo
processo de coagulação sangüínea na semente
de abóbora. Esta proteína ativa outros fatores de
coagulação, e o seu excesso pode reduzir o tempo
de tromboplastina e acelerar a coagulação.

O impacto das dietas sobre os indicadores
bioquímicos foi avaliado pelos valores séricos de
glicose, de triacilglicerol e de colesterol, após 10
dias de experimento, e são apresentados na Ta-
bela 4. Os animais que receberam dietas acres-
cidas das FSAs apresentaram, de modo geral,
níveis séricos de glicose e triacilgliceróis reduzidos
(em maior ou menor grau).  Estudo in vitro, reali-
zado por Chau & Huang26 , mostrou que a fração
insolúvel da fibra, presente na semente do
maracujá (Passiflora edulis), pode diminuir a
glicose sérica e exercer efeito inibitório sobre a
amilase. Da mesma forma, Chau et al.27 consta-
taram a ação hipoglicemiante da fração insolúvel
da fibra alimentar proveniente da polpa de ce-
noura, sugerindo o controle da glicose pós-prandial.

Tabela 3. Composição nutricional das dietas controle e experi-

mental contendo FSAs.Rio de Janeiro (RJ), 2005.

Proteína

Lipídeos

Carboidratos totais

Fibra alimentar

Mistura mineral

Mistura vitamínica

Kcal

012,3

010,3

048,7

010,6

003,5

001,0

336,7

012,0

004,3

065,2

005,0

003,5

001,0

347,5

017,6

010,3

047,9

09,72

003,5

001,0

354,7

016,8

007,7

047,7

013,3

003,5

001,0

327,3

1 Reeves et al.10.

Componentes

Dietas (g/100kg)1

Farinha de semente de abóbora

Integral Peneirada Residual
Controle
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Com relação ao grupo controle, os animais

submetidos às FSAs, embora não tenham apre-

sentado diferença (p>0,05) nos níveis de colesterol

sérico total, pôde-se constatar valores inferiores

em 10%, 26% e 36%, respectivamente. Tais re-

sultados podem estar relacionados com o alto teor

de fibras, em especial a fração insolúvel nas dietas

experimentais, fato já constatado por Chau et

al.23. O resultado do presente trabalho, no que

diz respeito à influência da ingestão de fibras

insolúveis sobre níveis séricos de lipídeos, também

já havia sido verificado por Chau et al.28, que os

relacionaram ao tipo de fibra estudada e às suas

propriedades físico-químicas.

 De acordo com Samant & Rege21, a celu-

lose é o principal carboidrato da fração insolúvel

presente na semente de abóbora. Ao estudarem

o efeito de fibras alimentares, entre elas, a celulose

sobre lipídeos séricos de ratos Wistar hiperlipi-

dêmicos, Fietz & Salgado28 observaram que, no

30º  dia de experimento, dietas com 10% e 15%

de celulose proporcionaram redução significante

do colesterol sérico em relação ao grupo controle.

Piedade & Canniatti-Brazaca24 compararam o

efeito do resíduo do abacaxizeiro (caules e folhas)

e da pectina cítrica de alta metoxilação, no nível

de colesterol sangüíneo em ratos nos períodos de

15, 30 e 45 dias. No estudo verificaram que o

resíduo do abacaxizeiro (cuja composição é

predominante de fibra insolúvel) reduziu o nível

de colesterol total e LDL-colesterol em todos os

tempos avaliados e aumentou o HDL-colesterol

para os tempos 15 e 30 dias.

Por outro lado, sabe-se que o efeito hipoli-
pidêmico não está somente ligado à fibra ali-
mentar. Os baixos níveis séricos de triacilgliceróis
e colesterol encontrados nos ratos experimentais,

também podem estar relacionados ao alto teor
de ácidos graxos insaturados e de antioxidantes
presente na semente abóbora19,22. O óleo de se-

mente de abóbora - por apresentar considerável
teor de ácidos monoinsaturados e polinsaturados,
principalmente - auxiliaria no tratamento de disli-

pidemias. Segundo Al-Zuhair et al.29, o óleo de
semente de abóbora foi capaz de potencializar o
efeito medicamentoso da sinvastatina no trata-

mento de hipercolesterolemia. Isso sugere que a
administração do óleo de semente de abóbora,
em associação a doses reduzidas daquele medi-

camento, seria eficaz no tratamento de hipercoles-
terolemia.

Pelo que foi constatado na literatura e,
segundo os resultados desta pesquisa com a

semente de abóbora, é necessário ressaltar a
importância de avanços tecnológico-científicos no
estudo com vegetais, a fim de os incorporar com

freqüência na alimentação devido aos seus
benefícios.

C O N C L U S Ã O

As FSAs (peneirada, residual e integral)
apresentam alto teor de fibras alimentares, em
especial a fibra insolúvel e também teores rele-
vantes de proteína e de lipídeos. A adição de FSAs
à dieta não alterou o consumo e o ganho de peso
entre os animais experimentais. A FSA Integral
foi mais eficiente na redução da glicemia,
enquanto a FSA Peneirada exerceu maior efeito
sobre o triacilglicerídeo sérico. Todas as FSAs ten-
deram a valores inferiores no colesterol sérico
total. Os resultados obtidos na pesquisa reforçam
o potencial da semente de abóbora como fonte

de proteínas, lipídeos e fibras insolúveis, comuns
ao consumo humano, ou como alternativa exer-
cendo efeito benéfico sobre o metabolismo lipídico
e glicídico.

Tabela 4. Níveis séricos de glicose, triacilgliceróis e colesterol

total após 10 dias de experimento. Rio de Janeiro

(RJ), 2005.

Glicose

Triacilgliceróis

Colesterol total

032,43bb

113,33ab

095,30ab

082,50a

150,80a

105,55a

58,31ab

82,13bb

78,25ab

52,43ab

89,33ab

67,45aa

Indicadores

bioquímicos

Grupos de animais (mg/dL)1

Farinha de semente de abóbora

Integral Peneirada Residual
Controle

1 Letras iguais na mesma linha não diferem entre si (p>0,05).
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Influence of yeast (Saccharomyces cerevisiae) cell wall

fractions on some nutritional parameters of growing rats
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R E S U M O

Objetivo

O objetivo deste trabalho foi avaliar a influência das frações de parede celular de levedura (Saccharomyces
cerevisiae) sobre alguns parâmetros nutricionais de ratos Wistar em crescimento.

Métodos

A biomassa de levedura (Saccharomyces cerevisiae), coletada sem sofrer o processo de termólise, foi recebida
da usina São José, Zillo Lorenzetti (Macatuba, SP), em suspensão de, aproximadamente, (20% p/v) de células.
O fracionamento da parede celular da levedura foi realizado por extração diferencial, centrifugação e secagem
em spray dryer. A importância como fibra da dieta foi determinada em ratos da linhagem Wistar, recém
desmamados, por meio das seguintes avaliações: ganho de peso corporal, consumo de dieta (28 dias),
quociente de eficiência da dieta, digestibilidade aparente da proteína, quantidade total de fezes, lipídeos e
colesterol excretados nas fezes.

Resultados

Os animais que receberam a dieta contendo a fração glicana mais manana ganharam menos peso em relação
aos demais tratamentos. A dieta com a fração manana foi a que proporcionou maior ganho de peso, seguida
pela dieta padrão (AIN-P) e a dieta com 10% de glicana insolúvel. Quanto ao quociente de eficiência da dieta,
observou-se, ao longo dos 28 dias, que a dieta com a fração glicana mais manana foi a que apresentou os
menores valores. As maiores porcentagens de digestibilidade aparente da proteína foram observadas nas
dietas: padrão modificada (AIN-M), padrão (AIN-P) e (M) com 10% da fração manana. As quantidades de
lipídeos totais e colesterol excretados nas fezes variaram bastante entre as dietas, sendo que a dieta formulada
com 10% de fração manana foi a que promoveu maior excreção do colesterol.
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Conclusão

Ao final de 28 dias, os animais que receberam a dieta contendo 10,0% da fração glicana mais manana
apresentaram o menor consumo de dieta e ganharam menos peso em relação às demais dietas. A digestibilidade
aparente de todas as dietas foi elevada, em média 98,6%, contudo, as quantidades de lipídeos totais e
colesterol excretados nas fezes variaram consideravelmente, sendo que a dieta contendo manana excretou,
proporcionalmente, maior quantidade de colesterol.

Termos de indexação: Mananas. Parede celular. Polissacarídeos. Saccharomyces cerevisiae.

A B S T R A C T

Objective

The objective of the present work was to assess the nutritional impact of Saccharomyces cerevisiae cell wall
fractions on some nutritional parameters in growing Wistar rats.

Methods

Yeast (Saccharomyces cerevisiae) biomass collected without undergoing thermolysis came from the mill São
José, Zillo Lorenzetti (Macatuba, SP) in a suspension of approximately 20% p/v of cells. Fractionation of the cell
wall material was done by differential extraction, centrifugation, and drying in “spray dryer”. The importance
of the yeast cell components as dietary fibers was assessed in recently weaned Wistar rats by measuring weight
gain, diet consumption (28 days), diet efficiency ratio, apparent protein digestibility, total amount of feces and
lipids and cholesterol excreted in feces.

Results

Rats which were submitted to diets containing glycan plus mannan gained less weight when compared with
the other diets. The mannan-containing diet yielded the highest weight gain, followed by the standard AIN
diet (S-AIN) and the insoluble glycan diet. Regarding diet efficiency ratio, the diet containing glycan plus
mannan produced the lowest values throughout the 28 days. The highest apparent protein digestibility was
obtained for the modified standard diet, for the standard AIN diet, as well as for the 10% mannan-containing
diet (M). Total lipids and cholesterol excreted in the feces varied substantially among the diets. The diet
containing 10% mannan was the one that promoted the greatest excretion of cholesterol.

Conclusion

At the end of 28 days, the rats submitted to the glycan plus mannan-containing diets consumed less food and
gained less body weight than those submitted to the other diets. Apparent digestibility of all diets was high,
98.6% on average. The amounts of total lipids and cholesterol excreted in the feces varied considerably;
however, the mannan-containing diet promoted proportionally more cholesterol excretion than the other
diets.

Indexing terms: Mannans. Cell wall. Polysaccharides. Saccharomyces cerevisiae.

I N T R O D U Ç Ã O

O Brasil é o maior produtor mundial de
álcool de cana de açúcar, com uma produção de
300 milhões de toneladas de cana de açúcar, 381
milhões de sacos de 50kg de açúcar e mais de 12
milhões de metros cúbicos de álcool anidro e
hidratado na safra de 1999/001, e utiliza levedura
na transformação do açúcar em álcool. Porém, o
excesso de levedura, subproduto da produção de
álcool por via fermentativa, é normalmente des-
cartado ou usado somente como ração animal. A

fim de fazer melhor uso destas leveduras e diminuir
a poluição ambiental, têm sido conduzidos estudos
para recuperação e agregação de valor a este
subproduto da produção de álcool etílico2,3.

O uso de levedura íntegra em processa-
mento de alimentos é, geralmente, limitado devido

ao odor e sabor indesejáveis da levedura seca4.
No entanto, o fracionamento da levedura produz
derivados que podem ser adicionados em ali-
mentos. Alguns desses derivados seriam o autoli-
sado, obtido pelo processo de autólise das células;
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o extrato de levedura e parede celular, obtidos
pelo fracionamento do autolisado em fração
solúvel (extrato) e insolúvel (parede celular) e o
concentrado protéico5.

A fração parede celular (PC) é composta
por mananas, beta-glicanas e glico-proteínas com
propriedades fisiológicas e funcionais bastante
interessantes6. A parede celular integral de leve-
dura, bem como suas frações polissacarídicas,
podem servir como fontes de fibra da dieta a qual
é considerada agente hipocolesterolêmico7.

Estudos experimentais e epidemiológicos
mostraram que as fibras apresentam, entre outras
propriedades, a de atuar como um regulador intes-
tinal, com efeito laxativo. As fibras também apre-

sentam propriedades que ajudam no tratamento
de doenças como diabetes e hipercolesterolemia
e, por estas características, atuam na prevenção

de doenças coronárias e câncer de cólon8. Segundo
Sgarbieri & Pacheco8, alguns autores procuram
explicar a ação preventiva da fibra da dieta sobre

a diminuição da incidência de câncer de cólon
por um dos seguintes efeitos: a) redução da expo-
sição a agentes carcinogênicos, pelo aumento do

bolo fecal ou pela diminuição do tempo de trânsito
do bolo intestinal; b) redução da produção de
ácidos biliares secundários, pela diminuição de

bactérias produtoras da enzima 7-α-desidroxilase
responsável pela conversão dos ácidos biliares
primários nos ácidos secundários, que são pró-

carcinogênicos; c) efeito ligante da fibra a hor-
mônios (estrógenos promotores de câncer de cólon
e de mama); d) produção de ácidos graxos de

cadeia curta que contribuem para o abaixamento
do pH do meio intestinal e desempenham papel
fisiológico importante, nos tecidos epitelial e

hepático. Além disso, para o combate à hipercoles-
terolemia é importante não apenas o tipo de fibra,
mas também os níveis de colesterol dos pacientes9.

A incorporação de 20% da fração glicana

na dieta hipercolesterolêmica de ratos baixou
rapidamente e, de forma significativa, os níveis
de colesterol sérico; por esse motivo, ela pode ser
considerada um agente hipocolesterolêmico10.

Segundo Williams et al.11, a β-glicana iso-
lada de Saccharomyces cerevisae apresenta
propriedade imunoestimulante. Essa glicana
pertence à classe das drogas conhecidas como
Modificadoras da Resposta Biológica (Biological
Response Modifiers - BRMs), com efeito benéfico
em uma variedade de doenças experimentais
causadas por bactérias, vírus, fungos e parasitas.
Além disso, atua como modificadora da supressão
imunológica e também de doenças neoplásicas,
no plano experimental.

Uma vez que a parede celular de levedura
é composta por carboidratos que auxiliam na
redução do colesterol, é de interesse o estudo da
eficiência das frações dela obtidas, como fonte
de fibra da dieta. O presente trabalho teve como
principal objetivo avaliar o impacto de frações
extraídas da parede celular de levedura, como
única fonte de fibra dietética, no crescimento e
em outros parâmetros fisiológicos, de ratos recém-
desmamados.

M É T O D O S

Obtenção das frações

A biomassa de levedura (Saccharomyces
cerevisiae), coletada sem sofrer o processo de

termólise, foi recebida da usina São José, Zillo
Lorenzetti (Macatuba, SP), em suspensão de, apro-
ximadamente, 20% p/v de células. A higienização

e o posterior fracionamento das células em extrato
de levedura (Ex) e parede celular bruta (PC), na
forma desidratada, foram realizados como descrito

por Sgarbieri et al.12 No processo de fracionamento,

a parede celular bruta apresentou um rendimento

de 70%, a partir da biomassa de levedura.

O fracionamento da parede celular para

obtenção das frações: manana (M), glicana mais

manana (G+M), glicana insolúvel (GI) e glico-

proteína foi realizado em laboratório, mas pode
ser empregado também em escala piloto.

A fração lipídica foi isolada da PC desi-
dratada com etanol 95% na proporção de 1:2
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p/v (2 extrações), n-hexano na proporção de 1:2
p/v (4 extrações). A combinação dos extratos
obtidos com o etanol e com n-hexano foi filtrada
e concentrada em rotavapor, conforme metodo-
logia descrita por Kollar et al.13. Foram feitas as
seguintes modificações: extrações com etanol 95%
(2 extrações), n-hexano (4 extrações) utilizando a
rotação de 14.000g, durante 20min, a tempe-
ratura de 10ºC.

As frações de PC utilizadas neste trabalho
foram obtidas seguindo metodologia proposta
por Otero et al.6, a partir da parede celular desen-
gordurada.

A seqüência de operações seguida para o
fracionamento da PC desengordurada (lotes de
100g) foi a seguinte: a) extração com solução de
NaOH 1% (1:3 p/v) a 75º por 20 min, com agi-
tação; b) centrifugação (10.000g, 15min) para
obtenção de resíduo de 700g (70,0%), que repre-
sentou a fração glicana mais manana (G+M) e
um sobrenadante; c) o sobrenadante foi tratado
com 3 vol de etanol 95% (12h a 4ºC) seguido de
centrifugação, sendo que o precipitado foi desi-
dratado (liofilização) para obtenção da fração
glicoproteína (GP), com um rendimento de 94,9g
(9,5%); d) a fração G+M foi extraída com solução
de KOH a 2% (3h, 93ºC) seguida de neutralização
e centrifugação; e) a fração insolúvel (GI) foi lavada
com água em repetidas centrifugações e, após
ressuspensa em água, foi desidratada por liofi-
lização, com um rendimento de 429,2g (42,9%);
f) o sobrenadante da extração alcalina foi tratado
com 3 vol de etanol 95% (12h, 4ºC) e, em se-
guida, submetido à centrifugação. O precipitado,
após lavagem com etanol 95%, foi liofilizado,
obtendo-se a fração manana, 250g (25,1%).

As frações obtidas em todo o processo de
fracionamento, três repetições, foram reunidas e
dialisadas (membrana MWCO 6000 a 8000
daltons, 50 milímetros x 30 metros - Thomas,
Swedes-boro, New Jersey - EUA) em água des-
tilada a 4ºC, com agitação e troca de 3 vezes ao
dia (volume 10L) durante 3 dias. O objetivo da
diálise foi eliminar o cloreto de sódio (NaCl) e os
compostos de baixo peso molecular (PM<8000

Da). Em seguida, as amostras dialisadas foram
liofilizadas ou desidratadas em spray dryer,
pesadas para determinação do rendimento e
armazenadas a -18ºC para posterior realização
dos estudos programados.

Composição centesimal

A composição centesimal foi realizada
para os seguintes materiais: PC, G+M, M e GI.
Os cálculos foram feitos a partir da média de
três repetições analíticas com estimativas de
desvio-padrão. Umidade e sólidos totais foram
determinados segundo a Association of Official
Agricultural Chemists14. Os sólidos totais foram
obtidos pela diferença entre o peso total da
amostra e o conteúdo em umidade, após secagem
em estufa a 105ºC até peso constante. O teor de
cinza14 representa o resíduo que permanece após
a incineração da amostra a 500 - 550ºC, com
destruição da matéria orgânica. O nitrogênio
foi determinado pelo método de Kjeldahl semi-
micro14, multiplicando-se o teor de N pelo fator
6,25 para obter o conteúdo de proteína bruta. Os
teores de fibra solúvel e insolúvel foram obtidos
por método enzimático e gravimétrico15. Neste
método, a amostra finamente moída foi resus-
pensa e submetida primeiramente à ação de
protease e amiloglicosidase (Sigma nº P-3930, St.
Louis, Estados Unidos). A partir deste hidrolisado,
foram determinados os teores de fibra insolúvel
por lavagem em um filtro com água e acetona, e
a fibra solúvel foi obtida do filtrado por precipitação
com etanol a 95% e por filtração, seguida de
lavagem no próprio filtro com etanol e acetona.
A filtração foi realizada com auxílio de lã de vidro.

Após secagem, o material retido no filtro foi pesado
e corrigido para teores de proteína e cinza. A fibra
total foi estimada pela soma dos teores de fibra
insolúvel e solúvel. Os lipídeos polares e apolares
(lipídeos totais) foram determinados gravime-
tricamente após extração com uma mistura dos
solventes clorofórmio: metanol: água na propor-
ção de 10:20:0,8 e evaporação do solvente16.
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A determinação de lipídeos totais nas fezes
foi realizada segundo a metodologia do Instituto

Adolfo Lutz17. Em síntese, o método consta da
extração de quantidade conhecida da amostra (ex.
5g) em uma mistura de água: HCl (100+60mL),
que é aquecida à ebulição por 30 minutos. Após
esse tempo, é deixada à temperatura ambiente
para esfriar e é filtrada, lavando-se o filtro com
água até eliminação total do íon Cl–. O funil,
juntamente com o papel de filtro, é secado em
estufa (2h, 70°C) e, após secagem, o papel de
filtro é dobrado em cartucho e colocado em
extrator Sohxlet, conectado a um balão de fundo
chato, tarado, contendo 80mL de éter de petróleo
aquecido à ebulição (6-8h) para extração dos
lipídeos. Após evaporação do solvente, a por-
centagem de lipídeos no balão foi calculada:
% lipídeos totais=(peso do balão + matéria
graxa) - tara do balão/peso da amostra x 100.

A determinação de colesterol nas fezes foi
realizada por cromatografia gasosa pelo método
de Jiang et al.18, com algumas modificações.
Pesou-se 0,25g (Desvio-padrão - DP 0,01) de
amostra em um tubo de ensaio de 70mL com
tampa rosqueável, adicionou-se 5mL de KOH 2%
em etanol absoluto, deixou-se em banho maria a
50ºC, durante 2 horas com agitação. Adicionou-
-se 5mL de H2O destilada, deixando-se em repouso
até resfriar. Adicionou-se 10mL de hexano e agitou-
-se por 1 minuto. Transferiu-se 5mL do hexano
(fase superior) para um tubo de ensaio de 15mL
com tampa rosqueável. Secou-se completamente
em banho maria na presença de N2 a 40ºC. Ar-
mazenou-se em freezer até o momento de ser

injetado no cromatógrafo. A amostra seca foi
dissolvida em um volume adequado (3 a 30µL)
de solução do padrão interno contendo

100mg/mL de 5-α-colestano em isopropanol, de
modo que a concentração de colesterol ficasse
dentro da curva de calibração, injetando-se no

cromatógrafo (1µL). A quantificação foi feita
utilizando-se uma curva de calibração com
padronização interna. Concentração do colesterol
na curva: 12 a 160µg/mL. Condições cromato-
gráficas: a) coluna: DB5, 30m, 0,25mm d.i.;

0,25µm de filme; b) temperaturas: coluna - 160ºC/
2min - 160 a 300 (8ºC/min) - 300ºC/20 min, inje-
tor - 270ºC, detector - 300ºC; c) pressão na coluna:
12 psi (300ºC); d) Make up (N2): 30mL/min; e)
hidrogênio: 30mL/min; f) ar sintético: 300mL/min;
g) split:1:50; h) volume injetado: 1µL.

Ensaio biológico

Foram utilizados ratos machos Wistar,
adquiridos do Centro de Bioterismo da Unicamp
(CEMIB), com idade de 21 dias, os quais foram
inicialmente pesados e separados em 5 grupos
com 8 ratos cada, sendo que cada grupo, após a
separação, foi tratado com a sua respectiva dieta
sem período de adaptação. Os animais foram
mantidos em gaiolas metabólicas individuais, com
livre acesso às dietas e à água. Durante o ensaio,
a temperatura do laboratório foi mantida em 22ºC
(DP=2ºC), sendo que a iluminação foi controlada,
com períodos alternados de luz e escuro de 12
horas.

A fração glicoproteína não foi utilizada na
elaboração das dietas e nem nas análises de com-
posição centesimal, pois o intuito deste trabalho
foi avaliar os efeitos das frações ricas em fibras,
provenientes da parede celular (PC), e não da
proteína.

As dietas foram elaboradas seguindo as

recomendações da AIN-93G19, com algumas
modificações, na dieta padrão (dieta AIN-P) que
contém 17% de caseína e 5% de celulose: a)

dieta padrão modificada (AIN-M) com 10% de
celulose comercial, adicionada de 1% de colesterol
e 10% de gordura de coco. A gordura de coco

contém elevada percentagem de ácidos graxos

saturados e foi introduzida para promover hiper-

colesterolemia por facilitar a observação do efeito

hipocolesterolêmico; b) as dietas experimentais

foram preparadas contendo 10% de cada fração
de PC mais 1% de colesterol e 10% de gordura
de coco e foram denominadas dietas G+M, M ou

GI, conforme a fração de PC incorporada. Os
outros nutrientes foram ajustados de acordo com
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a dieta padrão (AIN-93G)19. No cálculo da com-
posição das dietas foram levados em consideração
os nutrientes contidos nas frações de PC, conforme
indicação que consta da Tabela 1.

Foram realizados 5 tratamentos com 8 ratos
em cada tratamento (totalizando 40 ratos), que
foram sacrificados nos tempos: T0, 8 ratos, antes
de receberem as dietas; T14, 14 dias recebendo
as dietas, (4 ratos) e T28, 28 dias recebendo as
dietas (4 ratos de cada tratamento). O consumo
de dieta e, conseqüentemente, de proteína, foi
avaliado duas vezes por semana e o somatório
dessas avaliações foi utilizado para o cálculo do
consumo total no final dos 28 dias.

As fezes foram cuidadosamente coletadas
nos intervalos T0-T14, T14-T21 e T21T28 e os pesos
dos animais tomados no final de cada período.
Depois de separados os contaminantes (partículas
de alimentos, pelos etc.), as fezes foram secas
em estufa à temperatura (105º) para moagem e
posterior análise.

Com base na dieta e na proteína ingeridas,
no nitrogênio absorvido e excretado nas fezes e
no ganho de peso corporal, puderam ser cal-
culados: o quociente de eficiência alimentar (CEA)
pela relação ganho de peso (g)/consumo de dieta
(g), o quociente de eficiência protéica (PER), pelo
ganho de peso (g)/proteína ingerida (g) e a diges-

tibilidade aparente da proteína pela relação (nitro-
gênio ingerido - nitrogênio nas fezes/nitrogênio
ingerido x 100).

Os resultados foram analisados por meio
da análise de variância (ANOVA) e as diferenças
significantes entre as médias (p<0,05) pelo teste
de Tukey, utilizando-se o programa Statistica: Basic
Statistics and Tables.

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

A análise da composição centesimal da PC
semi-purificada e das frações dela extraídas é
apresentada na Tabela 1.

Na parede celular semi-purificada (PC), o
componente quantitativamente mais importante

foi a fibra (77,8%), com uma predominância de
fibra solúvel (74,0%). Na PC permaneceram, mes-
mo depois de lavada exaustivamente com água,

de 18,0% a 20,0% de proteínas, que são glicopro-
teínas estruturais20. Nas frações extraídas da PC
semi-purificada, a fibra foi o componente quantita-

tivamente mais importante, representando 70%
na fração G+M e 84,0% nas frações M e GI. Nas
frações G+M e M predominaram as fibras solú-
veis nas concentrações de 60,0% e 70,0%, res-
pectivamente, enquanto na fração GI predo-

Tabela 1. Composição centesimal da parede celular (PC) semi-purificada de  levedura da fermentação alcoólica obtida pelo processo

de autólise industrial e de suas respectivas frações dialisadas.

Proteína (Nx6,25)

Fibra alimentar:

Total

Insolúvel

Solúvel

Cinza

Lipídeos totais

Não determinados2

(diferença)

Componente (% b.s.)1

18,8

77,8

03,8

74,0

01,4

02,0

M DP

0,50b

0,60b

0,10d

0,60a

0,02c

0,05c

0

PC

21,4

69,7

09,5

60,2

03,2

03,8

M DP

0,20a

0,20c

0,50c

0,40c

0,09b

0,03b

1,9

G+M

06,0

83,9

13,5

70,3

03,1

00,6

M DP

0,40c

0,10a

0,50b

0,60b

0,02b

0,06d

6,8

M

06,2

84,4

75,2

09,2

04,0

04,0

M DP

0,50c

0,20a

0,20a

0,50d

0,08a

0,05a

1,4

Gl

b.s. - base seca; 1 Média de três determinações (triplicata) DP: desvio-padrão. Os resultados seguidos de mesma letra minúscula (linhas) não

diferem ao nível de 5% (p>0,05); PC: parede celular; G+M: glicana+manana; M: Manana; GI: glicana insolúvel. 2 Não determinados: 100 menos
somatória dos demais componentes.
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minaram as fibras insolúveis perfazendo 75,0%
dessa fração.

Manana (M) e GI apresentaram, em cada
uma das frações, cerca de 6,0% de proteína
enquanto a fração G+M, por conter ainda as
glicoproteínas, apresentou teor bem mais alto
(21,4%) de proteína. Essas porcentagens de
proteínas foram descontadas quando se estava
preparando as dietas, sendo que todas as dietas
foram preparadas com uma porcentagem de
17,0% de proteínas.

A literatura traz poucas referências à
quantidade e à proporção de frações de polissa-
carídeos na parede celular de S. cerevisiae. Além
disso, três aspectos se destacam: a) são referências
das décadas de 1950 e 1960; b) são analisadas
células cultivadas em meio sintético de laboratório,
em condições de crescimento ideais; c) os dados
referem-se, exclusivamente, a duas frações deno-
minadas glicana e manana.

MacWilliam21 relata que glicanas repre-
sentam 30% a 45% do peso seco da parede
celular de levedura de cervejaria; e as mananas
representam também 30% a 45%. Cita ainda que
o valor médio para cada uma dessas frações é de
40%. A literatura aponta para a existência de
glicanas e mananas em proporção praticamente
igual na parede celular de S. cerevisiae e com
teor total entre 60% a 90%. A composição cente-
simal da PC foi bastante semelhante à relatada

na literatura por vários pesquisadores, do Brasil e
do exterior21,22,23.

A Tabela 2 mostra o consumo médio com-
parativo de dieta pelos ratos nos grupos experi-
mentais e padrão, nos vários períodos. Verificou-
-se que os animais alimentados com a dieta
contendo 10% da fração glicana mais manana
(G+M) apresentaram o menor consumo, somente
não diferindo estatisticamente quando comparado
à dieta contendo 10% da fração glicana insolúvel
(GI). Conseqüentemente, o ganho de peso dos
animais alimentados com a dieta G+M foi signi-
ficativantemente menor (Tabela 3), demons-
trando, talvez, a propriedade da fração G+M de
promover saciedade, resultando em perda de
apetite, promovendo baixo consumo da dieta e
de ganho do peso. Os animais em dietas padrão
AIN-P, padrão modificado (AIN-M) ou contendo
10% da fração manana (M) foram os que consu-
miram maior quantidade de dieta em relação às
demais durante todo o experimento.

Segundo Sgarbieri & Pacheco8, as fibras
insolúveis, tais como celulose, algumas hemilo-
celuloses e ligninas, exercem um efeito físico-
mecânico, aumentando o volume do bolo ali-
mentar e das fezes e diminuindo o tempo de
trânsito intestinal e de esvaziamento gástrico.
Assim sendo, as fibras insolúveis aumentam o
volume do bolo fecal, proporcionando uma dimi-
nuição de consumo de dieta e, conseqüen-
temente, menor ganho de peso.

Tabela 2. Consumo de dieta (g) de ratos Wistar para os diferentes tratamentos dietéticos, com 17% de proteína, nos tempos

0-7, 7-14, 14-21, e 21-28 dias.

AIN-P

AIN-M

G+M

GI

M

Tratamentos

(fonte de fibras)

111,3

108,8

091,1

097,1

126,9

M DP

T0-T7

10,4cBC

08,6cBC

07,3bDC

07,7bCD

07,9aAC

156,3

148,8

126,0

136,0

105,4

M DP

T7-T14

11,6aA

07,2aA

07,4aB

06,5aB

10,6bC

137,7

126,9

093,7

102,9

124,8

M DP

T14-T21

13,7bA

14,7bA

06,5bB

08,2bB

07,8aA

131,5

132,2

095,9

106,5

129,9

M DP

T21-T28

16,6bA

11,4bB

08,9bB

06,1aA

09,4aA

536,8

516,7

406,7

442,5

487,0

M DP

T0-T28

7,8A

8,8B

10,9E

09,1D

10,5C

Consumo médio de dieta (g)/grupos

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: padrão modificada (AIN-M) → 10% celulose comercial; G+M → 10% glicana + manana;
GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Resultados são médias e DP: desvios-padrão de oito ratos por tratamento; letra maiúscula
(colunas) representa as comparações estatísticas entre tratamentos; letra minúscula (linhas), comparações entre períodos. Tempo inicial (T0),
7 d (T7), 14 d (T14), 21 d (T21), 28 d (T28).
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As pesquisas têm demonstrado que alguns
oligossacarídeos não digeríveis estimulam, efeti-
vamente, a absorção de alguns minerais, como

cálcio, magnésio, ferro e zinco.24

Na Tabela 3 é apresentado o ganho de
peso corporal médio para os ratos nas diferentes
dietas. Constatou-se que os animais submetidos

aos vários tratamentos inicialmente ganharam
peso no mesmo ritmo em todos os tratamentos.
Entre 21 e 28 dias, observou-se que os ratos de

todos os grupos apresentaram menor ganho de
peso. A única hipótese plausível para esse fenô-
meno seria uma diminuição na intensidade e

eficiência metabólica, uma vez que houve uma
diminuição correspondente do quociente de
eficiência alimentar (CEA). As dietas contendo

10% de glicana insolúvel (GI) e, por último, a dieta

com 10% da fração glicana mais manana (G+M),

promoveram crescimento inferior às demais dietas.

Face ao consumo médio total de dieta

(Tabela 2) e ao ganho médio total de peso (Tabela

3) no intervalo T0-T28, e considerando que as dietas

continham 17% de proteína, pode-se calcular o

PERop (ganho de peso (g)/proteína ingerida (g) para

todos os tratamentos com 10% dos diversos tipos

de fibra da dieta. Os valores de PERop variaram

de 1,6 para a dieta G+M, a 1,9 para a dieta M.

Na dieta padrão (AIN-P), este índice foi de 1,7 e

1,8 para as dietas AIN-M e GI.

Esses valores de PER são considerados
baixos para a caseína, usada como proteína padrão
em todas as dietas. O valor padrão para a caseína
é de 2,5, normalmente ultrapassando esse valor
para caseína de boa qualidade. A explicação para
os baixos valores de PERop pode estar em dois
fatores, a saber: a elevada concentração (17%)
de proteína nas dietas, uma vez que a técnica
para a determinação de PER (PERpadrão) recomenda
usar 10%, no máximo 12% de proteína na dieta25;
outros fatores poderiam ter sido a diminuição da
ingestão de dieta e o reduzido crescimento dos
animais na última semana (T21-T28) do experi-
mento.

Quanto ao quociente de eficiência ali-
mentar (CEA), observou-se que, ao longo dos 28
dias, a dieta G+M foi a que apresentou os menores
índices. A dieta M, apesar de apresentar o menor
índice no período 0-7 dias, ao longo dos 28 dias
apresentou um dos melhores índices. Observou-
se uma diminuição sensível do CEA no período
T21-T28 para todos os tratamentos (Tabela 4).

Da mesma forma que para o PERop os
valores de CEA, para o período total do experi-
mento (T0-T28), foram inferiores aos valores cal-
culados para as três primeiras semanas, mas
superiores aos da última semana (T21-T28) que
foram, em geral, bastante baixos. Considerando
o período total (T0-T28), a dieta G+M foi a que
apresentou os menores valores, tanto para o PERop

Tabela 3. Ganho de peso em gramas de ratos Wistar para os diferentes tratamentos dietéticos, com 17% de proteína em vários

estádios de desenvolvimento.

AIN-P

AIN-M

G+M

GI

M

Tratamentos

(fonte de fibras)

44,6

44,0

37,3

43,2

44,1

M DP

T0-T7

12,1aA

12,9aA

08,0aA

08,3aA

06,5aA

49,6

48,2

39,1

46,6

47,7

M DP

T7-T14

10,6aA

15,6aA

08,2aA

09,2aA

08,8aA

44,1

46,1

31,6

41,7

49,3

M DP

T14-T21

19,7aAB

16,9aAB

10,2aBB

12,0aAB

15,8aAB

15,2

22,8

04,4

07,6

16,2

M DP

T21-T28

17,6bA

11,6bB

12,2bB

16,3aA

13,4aA

153,5

161,1

112,4

139,1

157,3

M DP

T0-T28

10,8B

13,2A

10,1D

06,8C

11,5B

Ganho médio de peso (g)/grupos

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: padrão modificada (AIN-M) → 10% celulose comercial; G+M → 10% glicana + manana;
GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Resultados são médias e DP: desvios-padrão de oito ratos por tratamento; letra maiúscula
(colunas) representa as comparações estatísticas entre tratamentos; letra minúscula (linhas), comparações entre períodos. Tempo inicial (T0),
7 d (T7), 14 d (T14), 21 d (T21), 28 d (T28).
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(1,6), como para o CEA (0,28) e a dieta M os
maiores valores PERop (1,9) e CEA 0,34.

A quantidade de nitrogênio ingerido (NI) e
de nitrogênio excretado nas fezes (NF) permitiram
o cálculo da digestibilidade aparente (Da) para os
vários tratamentos: Da= NI  NF/NI x 100.

A digestibilidade aparente da proteína foi
elevada para todos os tratamentos, nos vários
períodos avaliados, apresentando pequenas va-
riações na faixa de 97,5% a 99,9%, média geral
de 98,6%. Esses valores sugerem que os diferentes
tipos de fibra (frações), extraídas da parede celular
(PC) de Saccharomyces cerevisiae, exerceram
pequena influência na digestibilidade da proteína
(caseína) das várias dietas experimentais.

As quantidades totais de fezes produzidas
em todo o ensaio, bem como as quantidades

totais de lipídeos e colesterol excretados nas fezes,

são apresentadas na Tabela 5.

Pode-se observar que a dieta que promo-

veu maior excreção de fezes, em todo o ensaio,

foi a dieta padrão modificada (AIN-M), com 10%

de celulose, seguida pelas dietas contendo 10%

da fração glicana mais manana (G+M) e pela

dieta padrão (AIN-P). As dietas com 10% glicana

insolúvel (GI) ou 10% manana (M) foram as que

produziram quantidades menores de fezes.

Ao final de 28 dias, os animais que rece-

beram a dieta GI excretaram menos fezes em

relação às outras dietas. Notou-se uma variação

significativa em relação à quantidade de fezes

excretadas nas dietas analisadas, com diferenças

estatísticas entre todas elas.

Tabela 5. Quantidade total de fezes produzidas, lipídeos totais e colesterol excretados nas fezes no decorrer do ensaio (28 dias). Local,

ano.

AIN-P

AIN-M

G+M

GI

M

Dietas

42,1

63,4

43,8

37,2

38,7

0,2C

0,3A

0,3B

0,3E

0,4D

Total de fezes (g)

M DP

0,91

5,06

3,93

4,23

3,20

0,1D

0,1A

0,1B

0,1B

0,1C

Lipídeos totais (g)

M DP

0,04

2,96

1,83

2,45

2,38

1,3D

1,0A

1,2C

0,9B

1,3B

Colesterol (g)

M DP

04,39

58,50

46,56

57,92

74,37

Col/Lipx100* (%)

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: padrão modificada (AIN-M) → 10% celulose comercial; G+M → 10% glicana + manana;

GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Os resultados (M: médias, DP: desvio-padrão de 8 ratos por dieta) seguidos de mesma letra
maiúscula (colunas) não diferem ao nível de 5% (p>0,05). *Col/Lipx100: relação percentual entre colesterol e lipídeos totais excretados nas
fezes.

Tabela 4. Quociente de eficiência alimentar (CEA) de ratos Wistar para os diferentes tratamentos dietéticos, com 17% de proteína, nos

tempos 0-7, 7-14, 14-21 e 21-28 dias.

AIN-P

AIN-M

G+M

GI

M

Tratamentos

(fonte de fibras)

0,40

0,41

0,41

0,44

0,34

M DP

T0-T7

0,05aA

0,03aA

0,04aA

0,04aA

0,08aA

0,32

0,33

0,31

0,34

0,50

M DP

T7-T14

0,03bB

0,04bB

0,03bB

0,04bB

0,07aA

0,32

0,37

0,34

0,41

0,39

M DP

T14-T21

0,03bBB

0,04bAB

0,03bBB

0,04aAB

0,07bAB

0,15

0,17

0,07

0,06

0,15

M DP

T21-T28

0,03cA

0,02cA

0,03cB

0,02bB

0,03cA

0,30

0,32

0,28

0,31

0,34

M DP

T0-T28

0,07BB

0,04AB

0,06C

0,04AB

0,03A

Quociente de eficiência alimentar (CEA)

Dieta padrão AIN-93G (AIN-P); dietas modificadas: padrão modificada (AIN-M) → 10% celulose comercial; G+M → 10% glicana + manana;
GI → 10% glicana insolúvel; M → 10% manana. Resultados são médias (M) e DP: desvio-padrão (DP): desvios-padrão de oito ratos por
tratamento; letra maiúscula (colunas) representa as comparações estatísticas entre tratamentos; letra minúscula (linhas), comparações entre
períodos. Tempo inicial (T0), 7 d (T7), 14 d (T14), 21 d (T21), 28 d (T28).
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Alguns autores relataram que, em ratos,
quanto maior a fermentação da fibra no cólon,
menor será o volume fecal26. As fibras solúveis
retardam o esvaziamento gástrico e a velocidade
do trânsito intestinal, enquanto as fibras insolúveis
aceleraram a velocidade de trânsito intestinal. As
fibras solúveis sofrem fermentação quase total no
cólon26 e as fibras insolúveis praticamente não
sofrem ação das bactérias no intestino grosso, pois
não sendo digeridas completamente, sofrem
reduzida fermentação das bactérias colônicas.27

Em todos os grupos foi observado que as
quantidades de fezes excretadas não mantiveram
relação com as quantidades de lipídeos e de
colesterol excretados. A dieta padrão AIN-P  resul-
tou na eliminação de fezes com reduzidos teores
de colesterol. A dieta que mais promoveu a excre-
ção de lipídeos e colesterol foi a dieta padrão
modificada  (AIN-M), seguida da dieta contendo
a fração glicana insolúvel (GI) e da dieta contendo
a fração manana (M).

A relação colesterol/lipídeos totais variou
na faixa de 4,4% para a dieta AIN-P até 74,4%
para a dieta contendo 10% da fração manana
(M). Isto sugere uma maior capacidade dos
componentes da fração manana para a ligação e
excreção do colesterol.

A inclusão de 5% de fibra (farelo de trigo,
soja e milho) em dietas hipercolesterolêmicas
contendo 1% de colesterol, reduziu os níveis de
lipídeos totais no plasma e nos tecidos hepáticos
e cardíacos de ratos Wistar durante um período
de 4 semanas de alimentação. Além disso, o coles-
terol total também diminuiu28.

C O N C L U S Ã O

As frações de parede celular de levedura
de Saccharomyces cerevisiae apresentaram
elevados teores de fibra, predominando a fibra
insolúvel na fração glicana insolúvel e fibras
solúveis nas frações manana e glicana + manana.
As dietas contendo glicana insolúvel e glicana +
manana promoveram uma menor ingestão de
dieta pelos ratos, que resultou no menor cres-

cimento no grupo glicana + manana. O quociente
de eficiência alimentar diminuiu significantemente
na última semana (T21-T28) para todas as dietas e
especialmente para as dietas contendo glicana
insolúvel ou glicana + manana. A digestibilidade
aparente da proteína, embora com oscilações
semanais estatisticamente significantes, manteve-
-se alta (média 98,6%) em todos os tratamentos,
sem influência marcante do tipo de fibra. A maior

quantidade de fezes, de lipídeos e de colesterol
excretados foi determinada no grupo em dieta
padrão modificada (AIN-M). A fração manana,
embora produzindo uma das menores quantidades
de fezes, promoveu, proporcionalmente, a maior
excreção de colesterol, sugerindo uma maior
capacidade desta fração para ligação e excreção
do colesterol. Os resultados apontam para possí-
veis aplicações dos materiais estudados no desen-
volvimento de produtos alimentícios, sugerindo a
realização de estudos com este objetivo.
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Alimentos sujeitos à fortificação compulsória
com ferro: um estudo com gestantes1

Foods subject to mandatory fortification with iron:

a study with pregnant women

Ivana Aragão Lira VASCONCELOS2

Mariana Helcias CÔRTES2

Denise Costa COITINHO2,3

R E S U M O

Objetivo

Avaliar o consumo de alimentos sujeitos à fortificação compulsória com ferro por gestantes atendidas em
consultas de pré-natal do Hospital Universitário de Brasília.

Métodos

Trata-se de série temporal que comparou dados de 228 pares de gestantes a partir de duas avaliações
transversais: em 2004, pré-fortificação e em 2005, um ano após intervenção. Dados gestacionais,
socioeconômicos, demográficos, índice de massa corporal e consumo alimentar foram coletados. Este último
foi aferido por Questionário Semiquantitativo de Freqüência Alimentar incluindo alimentos à base de farinhas
de trigo e de milho.

Resultados

O consumo per capita diário médio de farinhas foi estimado em 121,7g (98,7-115,8), no 1º momento, e
119,5g (93,6-109,5), no 2º momento (p>0,05), com maior contribuição da farinha de trigo. Os alimentos mais
consumidos, em ambos os momentos, foram: pão francês, biscoitos, bolo, macarrão e cuscuz de milho. As
gestantes do estudo receberiam uma média de 5,1mg de ferro adicional, se a fortificação estivesse ocorrendo
como o preconizado pela legislação, que corresponde a 19% da Ingestão Dietética de Referência.

Conclusão

Os alimentos sujeitos à fortificação são veículos apropriados em relação ao largo consumo, porém são
necessários estudos que avaliem a quantidade adicionada e a biodisponibilidade dos compostos de ferro.

Termos de indexação: Alimentos fortificados. Consumo alimentar. Ferro. Gestantes.
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A B S T R A C T

Objective

The objective of this study was to assess the consumption of foods subject to mandatory fortification with iron
by pregnant women visiting the Hospital Universitário de Brasília for prenatal care.

Methods

A time-series study that compared 228 paired pregnant women through two cross-sectional assessments: in
2004, before flour fortification, and a year later. Pregnancy, socioeconomic and demographic data, body mass
index and food consumption patterns were collected. The latter was determined by applying the
Semiquantitative Food Frequency Questionnaire and included foods containing wheat and corn flours.

Results

The daily per capita consumption of flours was estimated to be 121.7g (98.7-115.8) in the first interview
before fortification and 119.5g (93.6-109.5) in the second interview after fortification (p>0.05), with a greater
consumption of wheat flour. The most consumed foods before and after fortification were French bread,
cookies, cakes, pasta and corn couscous. The studied pregnant women would have received an extra 5.1mg of
iron if fortification had been done according to the legislation, which corresponds to 19% of the Dietary
Reference Intake.

Conclusion

The foods subject to fortification are appropriate vehicles because of their high consumption yet studies that
assess the amount of iron added and the bioavailability of the iron compounds used are needed.

Indexing terms: Food fortified. Food consumption. Iron. Pregnant women.

I N T R O D U Ç Ã O

A deficiência de ferro é o principal fator
de risco para o desenvolvimento de anemias
nutricionais1,2. Um dos grupos populacionais mais
vulneráveis às anemias nutricionais são as ges-
tantes, em função da baixa ingestão de ferro
relativa ao aumento do requerimento do nutriente
nesse estado fisiológico, com prevalências esti-
madas em 52% em países não-industrializados e
23% em países industrializados2.

No Brasil, os principais estudos de base
populacional encontraram prevalências altas de
anemia em gestantes: 35,1%3 no estado de São

Paulo; 29,2%4 no município de São Paulo (São
Paulo); 25,2%5 e 30,9%6, ambos realizados em
Recife (Pernambuco). Essas prevalências indicam,
em termos de magnitude na saúde pública, uma
situação de anemia categorizada como de mo-
derado nível (quando a prevalência é de 20,0 a
39,9%)2.

Como estratégias para controlar essa
carência, a Organização Mundial da Saúde (OMS)
recomenda programas de educação nutricional,

para diversificar o consumo alimentar da popu-
lação de risco, combinados com ações de suple-
mentação e de fortificação de alimentos com
ferro2.

Um aspecto essencial da fortificação de
alimentos é a eleição do veículo alimentar. Para
que um alimento possa ser um veículo potencial
de fortificação, deve ser de baixo custo7, de alto
consumo pela população-alvo7,8 e ter um consumo
padrão constante com baixo risco de excesso7.

A partir disso, em dezembro de 2002, em
caráter urgente, a resolução da diretoria colegiada
(RDC) nº 344, da Agência Nacional de Vigilância
Sanitária (ANVISA), tornou obrigatória a forti-
ficação das farinhas de trigo e de milho no País
com um mínimo de 4,2mg de ferro e 150µg de
ácido fólico, para cada 100g de farinha. Essa
resolução estabeleceu o prazo de 18 meses para
que as empresas se adequassem ao novo regu-
lamento, ou seja, até junho de 20049.

Então, é imprescindível a avaliação da
implementação para aprimoramento dessa nova
estratégia, já que a fortificação é indicada como
a ação de melhor custo-benefício em longo prazo
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na redução da prevalência de deficiência de ferro2.
Além disso, um dos pontos-chave para o sucesso
dessa intervenção está associado à escolha dos
veículos alimentares, cujo consumo ainda não foi
avaliado em gestantes. O aprofundamento sobre
padrões dietéticos desse grupo vulnerável,
portanto, assume grande importância para a saúde
pública, uma vez que contribui para o emba-
samento, o direcionamento, a avaliação e o moni-
toramento de políticas de alimentação e nu-
trição10.

A partir desses pressupostos, o objetivo
deste artigo foi avaliar o consumo de alimentos
sujeitos à fortificação compulsória com ferro por
gestantes atendidas pelo serviço de atenção
pré-natal do Hospital Universitário de Brasília
(HUB), no Distrito Federal (DF).

M É T O D O S

Esta investigação faz parte de um estudo
mais amplo que objetivou avaliar o impacto da
fortificação das farinhas de trigo e de milho com
ferro das gestantes atendidas pelo pré-natal do
HUB. Trata-se de um estudo de cunho descritivo,
que contemplou uma série temporal com duas
avaliações, em intervalo de 12 meses. Portanto,
foram realizados dois inquéritos transversais com
gestantes atendidas no ambulatório de pré-natal
do HUB. O primeiro momento, de maio a agosto
de 2004, imediatamente anterior à entrada em
vigor da nova medida regulatória, permitiu a
construção de uma linha de base e o segundo
momento, de maio a agosto de 2005, um ano
após a implementação da RDC nº 3449, possi-
bilitou a avaliação pós-intervenção.

Cada gestante entrevistada em 2004 foi
pareada a uma gestante em 2005 segundo o
trimestre gestacional, a idade materna (<20 anos;
20 a 35 anos; e >35 anos) e a condição de risco
obstétrico (baixo ou alto)11. Este procedimento foi
utilizado para um melhor controle destas três
variáveis relacionadas ao desfecho principal do
estudo - presença de anemia12. Um total de 228
pares de gestantes foi investigado. Esta amostra

é suficiente para estimar uma diferença de preva-
lências de anemia entre os dois momentos de, no
mínimo, 12%, com intervalo de confiança de 95%
e poder de 80%12.

A coleta de dados foi feita nos dias de
atendimento pré-natal. Esse levantamento incluiu
todas as gestantes, presentes naqueles momentos,

e que aceitaram participar do estudo, indepen-
dentemente do número de consultas prévias.
Foram excluídas, posteriormente, gestantes com

diagnóstico médico comprovado de anemia de
outra etiologia (Ex.: anemia falciforme); portadoras
de doenças crônicas com interferências hema-
tológicas (Ex.: insuficiência renal crônica, imunode-
ficiências, insuficiência cardíaca, miocardia cha-
gásica, púrpura trombocitopênica idiopática,
trombocitopenia, trombose) e gestantes com
gravidez de gemelares12.

Para a avaliação antropométrica (peso e
altura) foram utilizados uma balança digital

Marte®, com precisão de 100g e capacidade
máxima de 150kg, e um estadiômetro de parede
Secca®, com precisão de 1cm. As entrevistadas
foram pesadas descalças, dispostas no centro da
balança, com roupas leves e medidas descalças,
em pé, com os braços estendidos dispostos ao
lado e junto ao corpo, cabeça em direção ao hori-
zonte, coluna reta e calcanhares juntos e encos-
tados à parede, técnicas propostas por Vascon-
celos13.

O índice de massa corporal (IMC) foi
calculado e o estado nutricional foi classificado
conforme Atalah et al.14, a partir da idade gesta-
cional. Foram considerados como 1º, 2º e 3º trimes-
tres da gravidez os períodos até a 13ª semana de

gestação, entre a 14ª e a 27ª semanas e acima
da 28ª semana, respectivamente15.

Foi aplicado um questionário contendo
perguntas relativas à gestação atual e anterior

(idade gestacional, número de gestações, uso de
suplemento de ferro), ao status socioeconômico
(renda per capita, renda em salário mínimo, anos
de estudos completos), aos dados demográfico
(idade) e de consumo alimentar.
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A renda e a escolaridade foram coletadas
segundo instrumento utilizado pelo Instituto Bra-
sileiro de Geografia e Estatística (IBGE) no Censo
Demográfico 200016.

O consumo alimentar habitual pregresso,
referente ao último ano, foi aferido por um
questionário semiquantitativo de freqüência
alimentar (QFA)17, adaptado após pré-teste. Foi
composto por sete diferentes intervalos de
freqüência de ingestão de cada alimento - uma
vez por dia, duas ou mais vezes por dia, cinco a
seis vezes por semana, duas a quatro vezes por
semana, uma vez por semana, uma a três vezes
por mês e raramente ou nunca - e 55 itens sepa-
rados em grupos: leite e derivados, carnes e ovos,
óleos e gorduras, petiscos e enlatados, cereais e
leguminosas, vegetais e frutas, sobremesas e
doces, bebidas17. Dentre esses itens, incluíram-se
preparações que contivessem os veículos de
fortificação: farinhas de trigo e de milho. Para
aperfeiçoar a percepção das participantes quanto
às medidas caseiras consumidas, utilizou-se um
registro fotográfico18 durante a entrevista.

A informação obtida com o QFA foi conver-
tida em gramas de alimentos consumidos por dia,
por meio de tabelas de medidas caseiras19,20. As
medidas caseiras que não constavam nas tabelas
utilizadas foram conseguidas nos rótulos de
produtos industrializados e por medição direta,
conforme o método sugerido por Moreira20. Para
obter a estimativa diária do consumo de nutrientes,
foi utilizado o software Nutri Survey21. O software
não é nacional, porém foram considerados os
alimentos de tabelas de composição brasileiras
para o cálculo22,23.

Além de analisar a dieta de acordo com o
consumo de energia e nutrientes, foi observada
também a freqüência de consumo dos alimentos.
Outras variáveis, como o ferro adicionado aos ali-
mentos sujeitos à fortificação e o ferro de alimen-
tos naturalmente fontes do nutriente, foram tam-
bém relacionadas para explicar o ferro total
consumido.

Para energia, adotaram-se as recomen-
dações do National Research Council24; para pro-

teína e carboidratos, os parâmetros da Ingestão
Dietética de Referência (IDR)25 e, para micronu-
trientes, as referências adotadas pela ANVISA26.
A recomendação de ferro, nessa resolução, é a
mesma da IDR, ou seja, 27mg/dia para gestantes.

As quantidades de farinha de trigo e de
milho, presentes em cada tipo de preparação,
foram obtidas a partir de fichas de preparação
desenvolvidas no Laboratório de Técnica Dietética
da Universidade de Brasília. Para isso, foram
pesados todos os ingredientes crus, a receita total
cozida e porções em diversos tamanhos. Foram
considerados os fatores de cocção ou os índices
de absorção e o tipo de cozimento, todos influentes
na proporção de farinha de cada preparação.

Os dados foram codificados e digitados.
Para a análise de dados utilizaram-se os softwares
SPSS versão 13.027  e SAS versão 9.128.

Na análise geral, utilizou-se a estatística
descritiva como medidas de freqüência, média,
desvio-padrão, mediana e intervalo de confiança
de 95%. Apesar de as amostras terem sido
pareadas, optou-se por análises destinadas a
amostras independentes, uma vez que estas
permitem obter resultados mais conservadores. No
entanto, as análises para amostras pareadas foram
feitas (resultados não disponíveis) e não apre-
sentaram diferença em relação aos testes empre-
gados. Estes consideraram nível de significância
de 5%: “t” de Student para as variáveis contínuas;
teste do qui-quadrado ou teste exato do qui-

quadrado para variáveis categóricas.

Para relacionar as variáveis que explicaram
o ferro total consumido em cada momento,
aplicou-se o modelo de regressão linear múltipla
com procedimento de seleção de variáveis por
stepwise, sendo que a primeira variável a entrar

no modelo foi aquela que teve a maior relação
com o teor de ferro, e assim sucessivamente, até
que nenhuma variável apresentasse nível de
significância menor ou igual a 5%.

Os requisitos éticos exigidos pela resolução
196/96, do Conselho Nacional de Saúde29, foram

seguidos e o estudo foi aprovado pelo Comitê de
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Ética e Pesquisa da Faculdade de Ciências da
Saúde da Universidade de Brasília, em 10 de feve-
reiro de 2004.

R E S U L T A D O S

Os dados de trimestre gestacional (1º
trimestre: 16,2%; 2º trimestre: 43,9%; 3º tri-
mestre: 39,9%, em ambos os momentos), de risco
obstétrico (Sim: 32,5%; Não: 67,5%, nos dois
momentos) e de idade (Tabela 1) são semelhantes
nos dois momentos, tendo em vista terem sido as
variáveis utilizadas para o pareamento. Nenhuma
das demais variáveis estudadas apresentou dife-
rença entre os dois momentos.

Foram observadas porcentagens impor-
tantes de baixo peso (1º momento: 25,9%; 2º
momento: 20,4%), de sobrepeso (1º momento:
16,7%; 2º momento: 23,4%) e de obesidade (1º
momento: 8,3%; 2º momento: 11,5%). Apesar
das diferenças entre as porcentagens, não houve
diferença significante do estado nutricional entre
os dois momentos do estudo (teste exato do qui-
-quadrado, p=0,089). O ferro suplementar foi uti-
lizado por 34,0% das gestantes, segundo o próprio
relato, em ambos os momentos.

Estimou-se a quantidade de ferro adicional
proveniente da fortificação, assumindo o valor

mínimo indicado pela legislação de 4,2mg por
100g de farinha (ferro teórico adicional).

Essas estimativas foram necessárias para
o cálculo do consumo per capita total e das fa-
rinhas provenientes dos alimentos sujeitos à forti-
ficação e para o cálculo do ferro total (ferro dieté-
tico + ferro teórico adicional) no 2º momento do
estudo, quando a fortificação já era compulsória.

O consumo médio total e a contribuição
estimada das farinhas são apresentados na Tabela
2. Para a apresentação desses dados, os alimentos
que contivessem farinhas de trigo e de milho foram
agrupados e classificados segundo o tipo. A
categoria pães de trigo engloba as farinhas de
trigo provenientes do pão integral, pão francês,
pão de fôrma, pão do sanduíche e outros tipos; a
categoria biscoitos abrange a farinha de trigo dos
biscoitos salgado, doce e recheado; macarrão inclui
as farinhas do macarrão propriamente dito, o
macarrão instantâneo e o macarrão proveniente
da sopa; a categoria massas inclui pizza, lasanha
e massas de tortas; bolo inclui o bolo simples e a
categoria cuscuz é constituída pelo cuscuz de
milho seco e o cuscuz de milho com leite. Os
outros alimentos, como pão de milho, broa de
milho, mingau de fubá, farofa de milho e polenta
(angu) não foram incluídos porque 90% ou mais
das entrevistadas relataram o seu consumo como
raro.

Tabela 1. Caracterização das gestantes atendidas em hospital universitário, em dois momentos. Brasília (DF), 2004, 2005.

Idade (anos)

Idade gestacional (semanas)

Gestações (n)

Anos de estudo

Renda per capita (R$)

Renda SM1

Peso (kg)

Altura (cm)

IMC (kg/m2)

Variáveis

026,4

024,4

002,3

010,3

408,1

005,0

064,2

158,8

025,4

M DP

005,8

009,7

001,5

002,5

378,3

004,7

012,9

006,8

004,6

(25,6-27,1)

(23,2-25,7)

(2,1-2,5)

(9,9-10,6)

(358,2-458,1)

(4,4-5,6)

(62,5-65,9)

(157,9-159,7)

(24,8-26,0)

(IC95%)

Momento 1

026,60

024,20

002,20

010,70

468,12

005,00

066,30

159,10

026,20

M DP

005,7

009,4

001,4

002,6

 350,1

004,1

013,3

006,0

004,9

(25,8-27,3)

(22,9-25,4)

(2,0-2,4)

(10,4-11,0)

(422,2-514,0)

(4,5-5,6)

(64,6-68,1)

(158,3-159,9)

(25,6-26,8)

(IC95%)

Momento 2

026,5

024,3

002,3

010,5

438,2

005,0

065,3

159,0

025,8

M DP

005,7

009,5

001,4

002,6

365,2

004,4

013,1

006,4

004,8

(25,9-27,0)

(23,4-25,2)

 (2,1-2,4)

 (10,2-10,7)

 (404,5-472,2)

 (4,6-5,4)

 (64,1-66,5)

(158,4-159,5)

(25,4-26,3)

(IC95%)

Total
p-valor*

0,728

0,766

0,323

0,072

0,082

0,956

0,086

0,602

0,089

M: média; DP: desvio-padrão.

* p-valor resultante do teste “t” de Student; 1. Salário mínimo de acordo com o valor referente aos anos 2004 e 2005, respectivamente; Hipótese

Nula (H0) → As médias das variáveis idade, idade gestacional, número de gestações, anos de estudo, renda per capita, renda em salários
mínimos, peso, altura e índice de massa corporal (IMC) são iguais entre os dois momentos; Hipótese Alternativa (H1) → As médias das variáveis
idade, idade gestacional, número de gestações, anos de estudo, renda per capita, renda em salários mínimos, peso, altura e IMC não são
iguais entre os dois momentos.
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Os alimentos de cada categoria que mais
contribuíram para o consumo de farinhas foram
o pão francês (medianas→ 1º momento: 30,0
e 2º momento: 35,0), o biscoito salgado (me-
dianas→ 1º momento: 6,99 e 2º momento: 6,18),
o macarrão comum (medianas→ 1º momento:
6,74 e 2º momento: 5,18) e a pizza (medianas→
1º momento: 2,12 e 2º momento: 2,36). O
consumo per capita total médio diário de farinhas
foi estimado em 121,7g no 1º momento e 119,5g
no 2º momento, com maior contribuição das
farinhas de trigo em comparação às farinhas de
milho. Não houve diferença significante em rela-
ção ao consumo de farinha de trigo, farinha de
milho e o per capita total entre os dois momentos
do estudo.

A média de porções diárias de cereais con-
sumidas pelas gestantes foi estimada em 6,29
(Desvio-padrão - DP=3,04; IC 95%= 5,89-6,69), no
1º momento, e 6,13 (DP=3,27; IC 95%=5,71-6,56),
no 2º momento. Desse total de porções, cerca de
65%, em ambos os momentos, corresponderam
a alimentos com farinha de trigo ou de milho na
sua composição. O arroz, alimento mais consumido
do grupo de cereais, apresentou uma média de
porções de 1,42 (DP=0,85; IC 95%=1,30 -1,53) e
de 1,48 (DP=1,06; IC 95%=1,34 -1,61), similar
às porções consumidas de pão francês 1,30
(DP=1,25; IC 95%=1,14 -1,46) e 1,32 (DP=1,28;

IC 95%=1,15 -1,48), nos 1º e 2º momentos, res-
pectivamente.

A Tabela 3 apresenta a distribuição das
gestantes em relação às freqüências de consumo
dos principais alimentos à base de farinhas nos
dois momentos. As freqüências foram agrupadas
em: consumo de, pelo menos, cinco vezes por
semana (que inclui também o consumo diário);
consumo entre uma a quatro vezes por semana;
consumo entre uma a três vezes por mês; e consu-
mo menor que uma vez por mês, definido como
raramente ou nunca.

O pão francês foi o mais freqüentemente
consumido, com ingestão por, pelo menos, cinco
vezes na semana para mais de 50,0% das ges-
tantes. Biscoitos, macarrão, bolo e cuscuz de milho
foram consumidos pela maior parte das gestantes
acima de quatro vezes por semana e as freqüên-
cias de consumo do sanduíche e da sopa com
macarrão ficaram mais divididas entre uma a
quatro vezes por semana (Sanduíche: 22,4% e
24,6%, Sopa com macarrão: 31,6% e 33,3%,
nos primeiro e segundo momentos, respectiva-
mente) ou consumo mensal (Sanduíche: 30,3%
e 26,8%, Sopa com macarrão: 28,9% e 30,7%,
no primeiro e no segundo momentos, respecti-
vamente). O consumo da pizza se mostrou impor-
tante na freqüência mensal em ambos os mo-
mentos.

Tabela 2. Consumo per capita total das farinhas e consumo equivalente às farinhas dos principais subprodutos, por gestantes

atendidas em hospital universitário em dois momentos. Brasília (DF), 2004, 2005.

Per capita farinha de trigo

Pães de trigo

Biscoitos

Macarrão

Massas

Bolo

Per capita farinha de milho

Cuscuz

Per capita de farinha total

Veículo/categoria
M DP

107,25

057,30

015,95

020,20

006,30

005,60

014,50

012,60

121,70

65,4

45,5

23,8

20,0

13,4

09,8

23,9

22,6

71,9

 IC 95%

 98,7-115,8

51,4-63,3

12,85-19,1

17,6-22,8

 4,6-8,1

 4,3-6,9

11,3-17,6

9,6-15,5

 112,3-131,1

Momento 1

M DP

101,51

056,20

015,70

018,20

005,50

003,90

017,98

015,62

119,50

60,9

45,4

20,4

18,3

06,8

05,6

35,2

34,2

76,1

 IC 95%

 93,6-109,5

50,2-62,1

 13,1-18,4

15,8-20,6

 4,6-6,4

3,1-4,6

 13,4-22,6

11,2-20,1

109,6-129,4

Momento 2

0,333

0,783

0,909

0,269

0,405

0,021

0,212

0,264

0,749

p-valor*

M: média; DP: desvio-padrão.

* p-valor resultante do teste “t” de Student; Hipótese Nula (H0) → As médias das variáveis per capita farinha de trigo, pães de trigo, biscoitos,
macarrão, massas, bolo, per capita farinha de milho, cuscuz e per capita de farinha total são iguais entre os dois momentos. Hipótese
Alternativa (H1) → As médias das variáveis per capita farinha de trigo, pães de trigo, biscoitos, macarrão, massas, bolo, per capita farinha de

milho, cuscuz, per capita de farinha total não são iguais entre os dois momentos.
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Não houve diferença estatisticamente

significante em relação à freqüência de consumo
desses alimentos entre os dois momentos do
estudo, o que demonstra o padrão alimentar

similar entre as gestantes pesquisadas. Os outros
alimentos, como pão de milho, broa de milho,
mingau de fubá, farofa de milho, polenta (angu),

lasanha e tortas não foram incluídos na tabela,
porque 70,0% ou mais das entrevistadas relataram
o consumo raro ou nunca consumiram.

A ingestão média diária dos principais

nutrientes foi estimada também para os dois
momentos e apresentada na Tabela 4. Não houve
diferença significante entre os tipos de nutrientes

e as quilocalorias consumidas entre os momen-
tos, com exceção do consumo de ferro total
(p<0,0001) e do folato total (p<0,0001). Para a

obtenção de informações sobre esses dois nu-
trientes, além da comparação feita entre o

consumo de ferro dietético nos dois momentos,

comparou-se também o consumo de ferro e o de
ácido fólico dietético do 1º momento com o soma-
tório do consumo dos nutrientes dietético e a

quantidade proveniente da fortificação do 2º
momento - ferro adicional e ácido fólico adicional
teórico. Para o cálculo do ácido fólico, considerou-

se o mínimo exigido pela legislação: 150µg por
100g de farinha.

Para o 1º momento, os alimentos hortaliças
verde-escuras, biscoito, carne branca, carne ver-

melha, macarrão, feijão, pão e vísceras expli-
caram de forma significante (p<0,0001) o ferro
total antes da fortificação (R2=0,7846). Já no 2º

momento, considerando o ferro adicional teórico
proveniente da fortificação, os alimentos biscoito,
bolo, carne vermelha, cuscuz de milho, macarrão,

feijão, pão de trigo e vísceras explicaram o ferro
total (R2=0,8376) (p<0,0001) (Tabela 5).

Tabela 3.Distribuição de gestantes atendidas em hospital universitário quanto à freqüência qualitativa de consumo dos principais

alimentos que contêm veículos de fortificação, em dois momentos. Brasília, (DF), 2004, 2005.

≥5 vezes/semana

1-4 vezes/semana

1-3 vezes/mês

<1 vez/ mês1

Total

≥5 vezes/semana

1-4 vezes/semana

1-3 vezes/mês

<1 vez/ mês1

≥5 vezes/semana

1-4 vezes/semana

1-3 vezes/mês

<1 vez/ mês1

≥5 vezes/semana

1-4 vezes/semana

1-3 vezes/mês

<1 vez/ mês1

Alimentos/Freqüência

127

89

3

9

228

11

149

41

27

6

102

52

68

3

51

69

105

Macarrão

Cuscuz de milho

Sanduíche

Pão Francês

n %

Momento 1

055,7

039,0

001,3

004,0

100,0

004,8

065,4

018,0

011,8

002,6

044,8

022,8

029,8

001,3

022,4

030,3

046,0

125

82

9

12

228

14

136

55

23

9

94

56

69

2

56

61

109

n %

Momento 2

054,8

 036,0

004,0

005,2

 100,0

006,1

059,7

024,1

010,1

004,0

041,2

024,5

030,3

000,9

024,6

026,7

047,8

p-valor

0,2922

0,3462

0,7812

0,7943

49

119

30

30

228

7

112

67

42

4

76

66

82

1

20

97

110

Bolo

Sopa com macarrão

Pizza

Biscoito

n %

Momento 1

021,5

052,2

013,1

013,1

 100,0

003,1

049,1

029,4

018,4

001,8

033,3

028,9

036,0

000,4

008,8

042,5

048,3

45

128

26

29

228

5

107

74

42

2

72

70

84

0

21

110

97

n %

Momento 2

019,7

056,2

011,4

012,7

 100,0

002,2

046,9

032,5

018,4

000,9

031,6

030,7

036,8

000,0

009,2

048,3

042,5

p-valor

0,8492

0,8512

0,8343

0,4343

1 <1 vez/ mês é corresponde à freqüência raramente ou nunca; 2 p-valor resultante do teste qui-quadrado, Graus de Liberdade =3; 3 p-valor

resultante do teste exato do qui-quadrado, Graus de Liberdade = 3.
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D I S C U S S Ã O

A medida regulatória que estabelece a
obrigatoriedade da fortificação das farinhas de
trigo e de milho entrou em vigor em junho de

20049. A partir de então, as farinhas passaram a
ser obrigatoriamente fortificadas e a dispo-
nibilidade para o mercado consumidor se fez

gradativamente, já que as farinhas previamente
fabricadas ainda poderiam ser comercializadas até
que acabasse o último lote. Por isso, não houve

controle sobre quando as gestantes começaram
a consumir os alimentos que contivessem as
farinhas já fortificadas, o que faz disso uma limi-
tação do estudo.

Além disso, a quantidade de ferro e o tipo
de composto de ferro, adicionados pelo fabricante
no 2º momento da pesquisa, também não foram
controlados. A legislação brasileira apenas deter-
mina a quantidade de ferro mínima a ser adiciona-
da de 4,2mg de ferro por 100g de farinhas. Dessa
forma, o fabricante poderia adicionar mais ferro,

Tabela 4. Ingestão média diária de energia e nutrientes em gestantes atendidas em hospital universitário, em dois momentos.
Brasília (DF), 2004, 2005.

Energia (Kcal)

Proteína (g)

Gordura (g)

Carboidrato (g)

Vitamina A (µg)

Vitamina B1 (mg)

Vitamina B2 (mg)

Niacina (mg)

Ácido Fólico dietético (µg)

Folato totalI (µg)

Vitamina C (mg)

Cálcio (mg)

Ferro dietético (mg)

Ferro totalII (mg)

Zinco (mg)

Energia/Nutriente
M DP

Momento 1

IC 95%

2722,00

0102,60

0092,20

0374,10

3185,00

0002,30

0002,70

0026,50

0301,98

0301,98

0299,90

0991,99

0018,30

0018,30

0010,30

1167,0

0043,5

0047,5

0165,4

4736,6

0001,4

0002,4

0013,1

0194,6

0194,6

0309,5

0476,1

008,9

008,9

005,4

2570 -2874,00

96,9 -108,20

86,0 -98,40

352,2 -395,70

  2566,9 - 3803,10

2,1 - 2,50

2,4 - 3,00

24,8 -28,20

276,6 - 327,40

276,6 -327,40

259,4 - 340,30

929,9 - 1054,10

17,1 - 19,40

17,1 - 19,40

9,6 - 11,00

M DP

Momento 2

IC 95%

2650,0

0103,6

0091,3

0358,0

2919,5

0002,3

0002,6

0027,0

0295,2

0474,5

0294,6

0988,8

0018,4

0023,4

0011,2

1112,0

0044,5

0046,6

0153,5

 2696,6

0001,0

0001,4

0013,2

0162,2

0234,9

0305,1

0501,7

0008,3

0010,3

0006,3

2504-2796

97,8-109,4

85,2-97,4

338,0-378,1

2567,6-3271,4

2,1-2,4

2,4-2,8

25,3-28,7

274,1-316,4

443,8-505,1

254,8-334,4

923,3-1054,3

17,3-19,5

22,1-24,8

10,3-12,0

0,503

0,804

0,813

0,282

0,462

0,918

0,535

0,673

0,688

0,000

0,854

0,944

0,861

0,000

0,110

2500Kcal

71g

-

175g

800µg

1,4mg

1,4mg

18mg

355µg

355µg

55mg

1200mg

27mg

27mg

11mg

RecomendaçãoIIIp-Valor*

M: média; DP: desvio-padrão.

* valor-p resultante do teste “t“de Student; Iácido fólico dietético + ácido fólico teórico da fortificação;  II ferro dietético + ferro teórico da
fortificação; IIIRecomendação de energia de acordo com a RDA (1989)24;  proteína e carboidrato de acordo com a IDR25 e micronutrientes
segundo regulamentação da ANVISA26; Hipótese Nula (H0) → As médias das variáveis relacionadas aos nutrientes/energia são iguais entre os
dois momentos; Hipótese Alternativa (H1)  → As médias das variáveis relacionadas aos nutrientes/ energia não são iguais entre os dois
momentos.

Tabela 5. Contribuição quantitativa de ferro proveniente de alimentos fontes e de alimentos sujeitos à fortificação em gestantes em

dois momentos. Brasília (DF), 2004, 2005.

Biscoito

Hortaliça verde-escura

Carne branca

Carne vermelha

Macarrão

Feijão

Pão

Vísceras

Momento 2  - Fe (mg)

M

1,31

0,41

0,74

2,61

0,92

1,52

3,44

0,87

1,70

0,59

1,62

2,86

1,00

1,50

2,83

1,41

1,09-1,53

0,33-0,48

0,53-0,95

2,24-2,99

0,78-1,05

1,33-1,72

3,07-3,81

0,69-1,06

DP IC 95% Valor t

10,74

05,67

12,01

08,28

05,10

07,69

13,56

05,75

<0
,0

00
1

p R2

0,
83

76

Biscoito

Bolo

Cuscuz de milho

Carne vermelha

Macarrão

Feijão

Pão

Vísceras

Momento 1  - Fe (mg)

M

0,66

0,20

0,78

2,28

0,37

1,59

1,07

1,16

1,02

0,31

0,71

2,14

0,39

1,49

0,90

2,81

0,53-0,80

0,16-0,24

0,68-0,87

2,00-2,56

0,32-0,42

1,40-1,79

0,95-1,19

0,79-1,53

DP IC 95% Valor t

04,10

05,48

06,26

10,00

06,68

09,63

04,71

11,44

<0
,0

00
1

p R2

0,
78

46

M: média; DP: desvio-padrão.
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e estar de acordo com a legislação, ou o teor de
ferro poderia estar abaixo dos padrões esta-
belecidos pela resolução.

O Instituto Nacional de Metrologia, Norma-
lização e Qualidade Industrial (INMETRO)30 fez
uma pesquisa pontual de análise do teor de ferro
em seis marcas de fubás em junho de 2005
adquiridas em supermercados de Minas Gerais,
do Rio de Janeiro, do Paraná. Foi constatado que
duas marcas não estavam conforme o esta-
belecido pela legislação - considerando uma
tolerância de 20% para mais ou para menos -,
três marcas apresentaram teores cerca de 15%
menores e uma marca continha 4,71mg/100g de
farinha. Segundo o Instituto, somente a certifi-
cação e o acompanhamento regular assegurariam
que o produto estivesse de acordo com os requisitos
estabelecidos.

A legislação ainda permite a escolha do
tipo de ferro pelo fabricante, o que também difi-
culta o controle da biodisponibilidade, já que não
houve informação disponível sobre o tipo de com-
posto utilizado pela indústria alimentícia.

Em uma dieta balanceada para as ges-
tantes, recomenda-se de cinco a nove porções
diárias de alimentos à base de cereais, segundo
as recomendações do Guia Alimentar para a
População Brasileira, do Ministério da Saúde31.

Estima-se que o peso da porção média de
cereais seria de 64g, sendo que neste estudo cerca
de 65% da quantidade de porções, em ambos os
momentos, corresponderam a alimentos com
farinha de trigo ou de milho na sua composição.
Assim, seria recomendado o consumo por volta
de 330g de alimentos à base de farinhas de trigo

ou milho por dia. Considerando os alimentos mais
freqüentemente consumidos pelas entrevistadas,
ou seja, pão de trigo, biscoito, bolo, macarrão e

cuscuz, chegar-se-ia a uma média de 42% de teor
de farinhas nesses alimentos.

Portanto, a recomendação de consumo per
capita diário total de farinhas seria de, aproxima-

damente, 140g de farinhas, número ligeiramente
superior à média de consumo estimada para as

gestantes do estudo. Se for considerado o valor
mínimo de ferro proposto pela legislação brasileira,
o aporte de ferro proveniente apenas da
fortificação deve ser de, no mínimo, 5,9mg de
ferro - aproximadamente 22% da Ingestão
Dietética de Referência (IDR)26 para o período
gestacional. Considerando as mesmas condições,
as gestantes do estudo atingiram uma média de
5,1mg de ferro adicional, o que corresponde a
19% da IDR26.

A Pesquisa de Orçamento Familiar (POF)
de 2002-2003, apesar de não ser um estudo que
afere diretamente o consumo alimentar, mostrou
que o gasto com a compra de cereais, leguminosas
e oleaginosas na região Centro-Oeste foi um dos
maiores do Brasil (13,4%). Os gastos com farinhas,
féculas e massas na mesma região foi de 4,2% e
com panificados foi de 9,3%. O pão francês foi
um alimento habitualmente presente, porém, nas
famílias com rendimentos mais baixos, a quan-
tidade adquirida foi quase a metade da média
nacional (12kg/ano), enquanto que nas com ren-
dimentos mais elevados a quantidade foi 50,00%
superior à média. No Distrito Federal (DF), a média
anual per capita esteve acima de 12kg32.

Além disso, segundo a POF 2002-2203, o
macarrão não apresentou diferenças significantes
de aquisição entre as regiões, sendo de 3,25kg/
ano no DF. O fubá de milho e a farinha de trigo
apresentaram 1,14kg e 1,35kg/ano, respectiva-
mente, sendo que este último alimento apresentou
grande variação entre as regiões do País. A região
Sul apresentou a média de consumo maior que
18kg. Comparando-se essa pesquisa com o Estudo
Nacional de Despesa Familiar (ENDEF, 1974-1975)
e as Pesquisas de Orçamento Familiares anteriores
(1987-1988 e 1995-1996), considerando as dife-
renças metodológicas, observou-se que o consumo
nacional de macarrão se manteve constante e o
de pão francês apresentou uma diminuição
constante de 22,0% ao longo do tempo no País32.

Foi observado ainda que, considerando o
ferro teórico adicional proveniente da fortificação,
os alimentos à base de farinhas no 2º momento
da investigação tiveram maior contribuição no
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consumo de ferro total em relação aos alimentos
que são fontes naturais de ferro. Alimentos como
hortaliças verde-escuras e carne branca, presentes
como variáveis que explicam o consumo de ferro
no 1º momento, não apareceram no 2º momento,
em que o bolo simples e o cuscuz de milho se
evidenciaram. O biscoito, o macarrão e o pão de
trigo já explicavam o consumo de ferro total no
1º momento, provavelmente em função da quan-
tidade e da freqüência consumida e, no caso do
biscoito, também por alguns tipos já serem
enriquecidos com ferro voluntariamente pelo
fabricante.

Mesmo com a fortificação considerada no
2º momento do estudo, a média de ingestão de
ferro não atingiu a recomendação para gestantes.
Por isso, além da fortificação dos alimentos, outras
práticas de prevenção e controle da anemia devem
ser simultaneamente estimuladas. Isso inclui a
educação nutricional, as orientações direcionadas
ao consumo de alimentos com ferro mais biodis-
ponível e o desestímulo ao consumo de inibidores
da absorção do nutriente, além da suplementação,
adotada como medida profilática na gestação. Foi
constatado, nesta pesquisa, que apenas 34%  das
gestantes estavam fazendo uso do suplemento
de ferro durante a gestação, segundo o relato das
próprias gestantes.

O nível de ingestão máxima tolerável
(Tolerable Upper Intakes Levels) de ferro para
gestantes, segundo o Institute of Medicine dos
Estados Unidos, é de 45mg/dia25. A comparação
da quantidade de gestantes do 1º e 2º momentos
que ultrapassaram esse limite, a partir da esti-
mativa do consumo de ferro, não apresentou
diferença significante (teste de Qui-quadrado,
p=0,431). Assim, a adição de ferro teórico esti-
mada no 2º momento não aumentaria significa-
tivamente a quantidade de gestantes que consu-
miram o nutriente acima do nível tolerável - 6

gestantes no 1º momento (51,1mg, DP=4,8; IC
95%: 46,0-56,1) e 9 gestantes no 2º momento
(53,6mg, DP=7,5; IC 95%: 47,8-59,4). Porém,
deve-se considerar que a mensuração do ferro total
por meio da análise do inquérito alimentar apenas

proporciona a indicação de um risco. Na verdade,
o risco do excesso de ferro pode ser mensurado
com maior especificidade a partir da ferritina
sérica2.

Os resultados deste estudo mostram que
os alimentos sujeitos à fortificação compulsória
com ferro, mais especificamente aqueles que
contêm como ingrediente a farinha de trigo, são
veículos apropriados para a fortificação com ferro
no que diz respeito ao largo consumo. Além disso,
houve indicação de risco não significante de
excesso de ingestão do nutriente pelas gestantes
entrevistadas.

Recomenda-se a realização de outros estu-
dos de consumo que considerem o aporte real
adicional de ferro, a partir da mensuração direta
do teor de ferro nesses alimentos, e que avaliem
a biodiponibilidade dos compostos utilizados.
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R E S U M O

Objetivo

Este estudo se propôs a avaliar razões molares fitato:Zn e fitatoxCa:Zn/MJ de preparações para escolares entre
7 e 14 anos.

Métodos

A padronização das receitas foi realizada em uma escola e submetida a teste de aceitação, por meio da
avaliação do rejeito. As refeições habitualmente usadas foram submetidas à estimativa de disponibilidade de
zinco por meio do cálculo das razões molares fitato:Zn e fitatoxCa:Zn/MJ. Os cálculos dietéticos foram realizados
pelo programa Nut Win (versão 1.5) e foram usados os valores de 15 e 22 para as razões molares fitato: zinco
e fitatoxCa:Zn/MJ, respectivamente, como pontos de corte para o risco à absorção de zinco.

Resultados

Os resultados mostram que 50,0% das preparações apresentam risco à absorção de zinco segundo fitato: Zn,
e 40,0% segundo fitatoxCa:Zn/MJ; 82,0% dos cardápios fornecem menos do que 15,0% das recomendações
de cálcio e 63,6% apresentam grande probabilidade de inadequação de lipídeos.

Conclusão

A aplicação das razões molares para avaliação dos cardápios na alimentação escolar indica
que a disponibilidade do zinco pode estar comprometida, o que pode ser revertido com o aumento da
freqüência de alimentos fonte, como as carnes.

Termos de indexação: Ácido fítico. Alimentação escolar. Criança. Zinco.
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A B S T R A C T

Objective

This study aimed to assess the molar ratios of phytate:Zn and phytatexCa:Zn/MJ in meals for school children
aging from 7 to 14 years.

Methods

Recipes were standardized in a school and submitted an acceptance test by assessing meal leftovers. The
availability of zinc in the usual meals was determined by calculating the molar ratios of phytate:zinc and
phytatexCa:Zn/MJ. The dietary calculations were done with the program Nut Win (version 1.5) and 15 and 22
were used as cutoff values for the molar ratios of phytate:Zn and phytatexCa:Zn/MJ respectively for proper Zn
absorption.

Results

The results show that 50.0% of the preparations present risk to the absorption of zinc according to the
phytate:Zn ratio and 40.0% according to phytatexCa:Zn/MJ ratio; 82.0% of the diets offer less than 15.0% of
the recommended calcium amounts and 63.6% are very likely to be inadequate regarding lipids.

Conclusion

The use of the molar ratios to assess the school menus indicates that zinc availability may be low. This could be
reversed by serving good sources of zinc, such as meats, more often.

Indexing terms: Phytic acid. School feeding. Children. Zinc.

I N T R O D U Ç Ã O

O Programa Nacional de Alimentação
Escolar (PNAE), que atendeu a 36 milhões de
crianças no ano de 2002, completou 50 anos em
2005 e tem metas complementares à agenda

nacional de políticas públicas na área de nutrição,
que ganharam força com a proposta do Programa
Fome Zero1. Dada a cobertura nacional, o PNAE

assume características próprias que divergem em
cada região do Brasil, sendo que o município ajusta
a gestão local de acordo com suas particularidades.

Este Programa visa a atender escolas públicas,
filantrópicas e indígenas e tem como objetivo
suplementar o dia alimentar da criança forne-

cendo, no mínimo, 15% das necessidades nutri-
cionais, contribuir para a redução da evasão
escolar e favorecer a formação de bons hábitos

alimentares em crianças e adolescentes do País2.

De acordo com o sistema de gestão mu-
nicipalizada, o financiamento proveniente do
Fundo Nacional de Desenvolvimento da Educação

(FNDE) é repassado diretamente à Prefeitura
Municipal de Campinas (PMC), que, tradicional-
mente, complementa este valor para melhor

atendimento às metas do Programa. A PMC tem
a função de administrar o Programa de
Alimentação Escolar na cidade, contando com a
parceria da Central de Abastecimento de

Campinas S.A. (CEASA), desde o ano de 2001,
sendo esta a responsável pela elaboração de
cardápios para a alimentação escolar e pré-escolar.

Um dos projetos de melhoria da alimentação
escolar na cidade de Campinas, que está em
andamento, é a padronização de cardápios, que

conta com a colaboração da Faculdade de Nutrição
da Pontifícia Universidade Católica de Campinas
(PUC-Campinas). Este projeto visa a subsidiar

ações que permitam a elaboração de preparações
nutricionalmente equilibradas para escolares entre
7 e 14 anos, com prioridade de oferta de alimentos

in natura, de forma que o custo seja compatível
com o orçamento gerado pelo repasse do Fundo
Nacional para o Desenvolvimento da Educação
(FNDE), e pela complementação  do poder público
local. A gestão municipal do PNAE, que estabelece

parcerias com este projeto e com outras iniciativas,
como o treinamento de merendeiras, foi premiada
pelo Prêmio Gestor Eficiente da Merenda Escolar
no ano de 20043.
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Uma das formas de verificar a qualidade
de cardápios é estimar a biodisponibilidade dos
nutrientes presentes nas preparações, o que pode
ser feito por meio do cálculo de razões molares
fitato:zinco (fitato:Zn). O Zinco (Zn) é um mineral
envolvido em passos metabólicos relevantes para
o bom funcionamento do sistema imune e para o
crescimento. Sua absorção intestinal pode ser
prejudicada pela ação do fitato naturalmente
presente nos alimentos, neste caso, desempenhan-
do ação antinutricional, dada sua capacidade de
ligação a cátions mono e divalentes, diminuindo
sua solubilidade intra-luminal4. Este efeito inibitório
é potencializado quando há cálcio (Ca) na re-
feição5. Está demonstrado que razões molares
fitato:Zn e fitatoxCa:Zn/MJ superiores, respectiva-
mente, aos valores de 15 e 22 nas preparações,
são indicadores de menor absorção de zinco e,
conseqüentemente, limitadoras de sua biodis-
ponibilidade6,7.

É evidente na literatura a relação entre
dietas com razões molares fitato:Zn e fitatoxCa:Zn
superiores aos valores de risco com efeitos sobre
a saúde de crianças, como baixa concentração
de Zn capilar, menor absorção de Zn e influência
negativa no crescimento8-10. O fitato, especial-
mente em sua forma hexafosfórica, exerce impor-
tante efeito quelante sobre os cátions da dieta
em condições de pH alcalino, como o observado
no meio intraluminal. A estimativa da biodisponi-
bilidade, portanto, depende da composição de
todos os alimentos consumidos na mesma
refeição11.

Este estudo tem como objetivo avaliar o
valor nutricional e estimar a biodisponibilidade de
Zn de preparações que estão sendo padronizadas
para a alimentação escolar da cidade de Cam-
pinas, considerando as refeições em que são
servidas.

M É T O D O S

Realizou-se cálculo dietético por meio do
Programa de Apoio à Nutrição Nut Win (versão
1.5) dos cardápios compostos por 11 preparações
que estão sendo padronizadas para atender aos

escolares de 7 a 14 anos de idade. O fornecimento
estimado de nutrientes foi comparado com as
recomendações norte-americanas levando-se em
consideração que a alimentação escolar deve
prover 15% das necessidades de todos os
nutrientes12-15. Para a energia empregou-se o valor
médio de recomendação (Estimated Energy
Requirement - EER) para o estágio de vida corres-
pondente. Para lipídeos e carboidratos utilizou-se
o intervalo estabelecido pelo Acceptable
Macronutrient Distribution Ranges (AMDR).

Realizou-se o cálculo das razões molares
fitato:Zn e fitatoxCa:Zn/MJ destas preparações
para estimar a biodisponibilidade de Zn, tendo-se
obtido os teores de fitato nos alimentos por meio
de compilação da literatura16-19.

R E S U L T A D O S

A Tabela 1 mostra os valores das razões
molares de cada porção estudada, além da média
(M) e do desvio-padrão (DP) entre as refeições.
Consideraram-se, para o cálculo da média e do
DP, apenas 10 preparações, excluindo-se aquelas
cujos teores de fitato encontrados na literatura
mostram ser este conteúdo inexpressivo nos
ingredientes empregados em sua formulação,
ou não foram encontrados. As médias de fitato:Zn

Tabela 1. Razões molares fitato:Zn e fitatoxCa:Zn/MJ das re-

feições empregadas no Programa Nacional de Ali-

mentação Escolar em Campinas. Campinas (SP), 2005.

Sopa de legumes com macarrão6

Canja de frango6

Caldo enriquecido6

Carne com abóbora4

Bolo de banana5

Arroz à primavera

Carne moída com legumes1

Doce de abóbora2

Doce de banana2

Frango xadrez1

Patê de berinjela3

7,25

21

7

nd*

16

3

15

5

5

22,5

50

 M       DP

15,18    14,1

06,26

11,78

05,5

nd*

10,68

01,68

16

25,5

24,3

37,3

74,5

       M DP

     21,35 21,6

Preparação Fitato:Zn FitatoxCa:Zn/MJ

* nd= valor não determinado; Acompanhamentos: 1arroz e feijão;
2pão e leite com achocolatado; 3 pão e  suco; 4 arroz; 5 suco; 6maçã.
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e fitatoxCa:Zn/MJ encontradas foram de 15 e 21,
respectivamente. Cerca de 50% das preparações
apresentaram valores de fitato:Zn de risco à absor-
ção de Zn (>15), e a freqüência de 40% foi encon-
trada para a razão fitatoxCa:Zn/MJ de risco (>22).

Na Tabela 2 estão os resultados do cálculo
dietético das porções individuais das preparações
quanto a energia, macronutrientes, Zn e Ca, acom-
panhados dos valores de Média e Desvios-padrão.

A ocorrência de elevados valores de
desvios-padrão para o Ca ilustra a diversificação
da freqüência do uso de alimentos fontes deste
nutriente em cada preparação.

As freqüências de adequação do atendi-

mento das recomendações nutricionais para

energia e macronutrientes constam na Tabela 3,

e para Zn e Ca na Tabela 4.

Todas as preparações apresentam grande

probabilidade de adequação quanto a proteínas

e carboidratos. Aproximadamente metade das

preparações tem grande probabilidade de ade-

quação de energia e zinco. Entretanto, há muitas

preparações com alta probabilidade de inade-

quação de lipídeos e Ca, segundo os dados

apresentados nas Tabelas 3 e 4.

Tabela 3. Freqüência de adequação da energia e dos macronutrientes das porções individuais de cada preparação. Programa Nacional

de Alimentação Escolar. Campinas (SP), 2005.

Valores <EER

n %

5 45,5

Valores >EER

n %

6 54,5

Energia1

Valores <AI

n %

0 0

Valores >AI

n %

11 100

Proteína1

Valores <AMDR
n %

0 0

Valores >AMDR

n %

11 100

Carboidratos1

Valores <AMDR

n %

7 63,6

Valores >AMDR

n %

4 36,4

Lipídeos1

1 Considerando 15% das recomendações nutricionais, conforme legislação em vigor.  EER: estimated energy requirement; AI: adequate intakes;

AMDR: acceptable micronutrient distribution ranges.

Tabela 2. Valor energético, de macronutrientes, Zn e Ca, de porções individuais das refeições empregadas no Programa Nacional de

Alimentação Escolar em Campinas. Campinas (SP), 2005.

Sopa de legumes com macarrão6

Canja de frango6

Caldo enriquecido6

Carne com abóbora4

Bolo de banana5

Arroz à primavera

Carne moída com legumes1

Doce de abóbora2

Doce de banana2

Frango xadrez1

Patê de berinjela3

Preparação

231,1

265,5

299,5

212,9

267,3

308,8

339,0

371,9

384,1

323,1

252,0

   M        DP

 296        56

10,0

09,8

08,2

09,8

06,4

10,3

13,3

13,4

13,4

16,4

05,3

M         DP

11        3,3

Energia (Kcal) P (g)

03,9

02,7

08,9

01,8

02,9

13,0

06,8

10,5

10,7

03,6

05,7

 M        DP

6,4      3,8

41,3

51,9

49,9

37,9

54,7

36,9

55,9

56,9

60,0

56,0

45,3

 M         DP

49,7       8,1

L (g) CHO (g)

1,12

0,77

1,43

1,45

0,34

1,70

1,94

0,87

0,82

1,57

0,05

 M        DP

1,1      0,58

032,8

027,9

040,7

012,0

007,7

025,0

057,5

318,6

313,8

061,4

063,3

 M         DP

89       113,4

Zn (mg) Ca (mg)

Acompanhamentos: 1arroz e feijão; 2pão e leite com achocolatado; 3pão e suco; 4arroz; 5suco;  6maçã; M: média; DP: desvio-padrão.

1 Considerando 15% das recomendações nutricionais, conforme legislação em vigor. AI: adequate intakes; EAR: estimated average requirement;

RDA: recommended dietary allowances.

Tabela 4. Freqüência de adequação de Zinco e Cálcio das porções individuais de cada preparação. Programa Nacional de Alimentação

Escolar. Campinas (SP), 2005.

Valores <AI

n %

9 81,8

Ca1

Valores >AI

n %

2 18,2

Valores <EAR

n %

5 45,5

Zn1

EAR <Valores< RDA

n %

1 9

Valores >RDA

n %

5 45,5
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D I S C U S S Ã O

Com a análise dos resultados observa-se
que as médias das razões molares fitato:Zn e
fitatoxCa:Zn/MJ não ultrapassam os valores de
risco de 15 e 22, respectivamente. Entretanto, as
médias são muito próximas ao valor de risco, e
50% das 10 preparações estudadas estão acima
de 15 para fitato:Zn, e 40% estão acima de 22
para fitatoxCa:Zn/MJ. Tais freqüências de razões
molares de risco apresentam-se superiores à
freqüência encontrada em refeições de jovens e
adultos da Escócia20.

Entre as causas da alta freqüência de razões
molares de risco entre as preparações está a
utilização de ingredientes e alimentos com elevado
conteúdo fitato para refeições pobres em ali-
mentos de origem animal, como arroz branco,
farinha de trigo refinada, feijão e pão branco. A
existência de alimentos predominantemente
vegetais determina baixo fornecimento de zinco
em 6 das 11 preparações, prejudicando, assim, a
sua biodisponibilidade. O aumento do consumo
de alimentos de origem animal como estratégia
para melhorar a biodisponibilidade de micronu-

trientes é um recurso empregado por outros
autores. Em uma comunidade da Malásia, Gibson
et al.21 observaram maior ingestão de micronu-

trientes em grupo de crianças que recebeu 8,9g
de proteína de origem animal por dia, em relação
ao grupo que recebeu 5,1g, com diminuição da

prevalência de anemia e doenças infecciosas.
Contudo, os autores alertam para o fato de que,
sendo o peixe a fonte protéica empregada no

estudo, o consumo de ferro não foi afetado. O
baixo consumo de alimentos de origem animal
foi apontado como uma das principais caracte-

rísticas da dieta de crianças quenianas de 8 a 9
anos, sendo que neste grupo a prevalência de
anemia foi de 50%22.

Deve-se lembrar que em uma das prepa-
rações não foi possível estimar a biodisponibilidade
de Zn, pela ausência de dados na literatura quanto
ao valor de fitato. Esta preparação foi descon-
siderada para o cálculo das médias das razões

molares e da freqüência de risco à absorção do
Zn. Este exemplo ilustra a importância da elabo-
ração de uma base de dados com o teor de ácido
fítico nos alimentos, obtidos por meio de análises
laboratoriais eficientes e confiáveis.

Parece que a quantidade de Ca nas re-
feições apresentadas não é fator preocupante
quanto ao efeito sobre a biodisponibilidade de Zn,
pois 81,8% dessas preparações não oferecem
adequado aporte de Ca, diminuindo a chance de
ligação ao fitato e assim, não aumentando a razão
molar fitatoxCa:Zn/MJ. Contudo, esta situação de
baixa ingestão de Ca é preocupante, pois a for-
mação do material ósseo é predominante na
infância e demanda uma adequada ingestão do
mineral em questão23. As únicas preparações que
ofereceram quantidade adequada de Ca foram
aquelas que possuíam como acompanhamento o
leite achocolatado.

O fato de que a alimentação escolar em
estudo não fornece 15% das necessidades nutri-
cionais, na maioria dos dias da semana, já foi
apontado anteriormente24. Existem poucos tra-
balhos com dados de outros municípios que permi-
tam estabelecer comparações. O baixo forneci-
mento de micronutrientes na alimentação escolar
está confirmado no presente estudo, por meio das
porcentagens com maior probabilidade de ina-
dequação de Zn e Ca. Entretanto, quanto a ener-
gia e proteínas, diverge da pesquisa citada, uma
vez que a maioria das preparações analisadas em
neste estudo apresentou alta probabilidade de
adequação; isto pode decorrer do ajuste recente
dos valores de referência para recomendações
energéticas14.

Todas as preparações se ajustaram às reco-
mendações de proteína e carboidratos, oferecendo
15% ou mais das necessidades dos escolares. Já
a energia teve valor menor que 15% das reco-
mendações em 5 das preparações, provavelmente
devido à inadequação de lipídeos, que teve grande
probabilidade de inadequação em 7 preparações.
É necessário que a alimentação escolar forneça a
quantidade adequada de energia para que se
minimize a possibilidade, demonstrada na pesqui-
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sa de Mazzilli25, de que as crianças apresentem
deficiência de consumo energético no restante do
seu dia alimentar. Entretanto, o padrão da refeição
fornecida na época do estudo de Mazzilli25 induzia
a supressão da refeição subseqüente, uma vez
que era constituído, comumente, por preparações
de elevada densidade energética, especialmente
produtos formulados, felizmente em desuso pela
atual proposta do PNAE.

C O N C L U S Ã O

Os dados deste estudo mostram que  o
consumo das preparações oferecidas pelo PNAE
aos escolares de Campinas não atende rigo-
rosamente à previsão quantitativa de nutrientes.
Isto implica em aporte energético e nutricional
insuficientes, devido ao viés da demanda espon-
tânea de alimentos consumidos. Por isto é impor-
tante que, no momento da elaboração dos cardá-
pios para a alimentação escolar, deva-se atentar
para a adequada previsão de fornecimento de
nutrientes, e com misturas alimentares que promo-
vam a absorção de micronutrientes, especialmente
de Zn, para que as razões molares fitato:Zn e
fitatoxCa:Zn/MJ não ultrapassem o valor de risco
para a absorção do mineral. Além disso, é ne-
cessário fornecer mais alimentos ricos em Ca em
cada preparação, já que houve grande probabi-
lidade de inadequação em muitas das preparações
estudadas. Uma maior quantidade de Ca somente
irá potencializar o efeito inibitório do fitato com o
Zn, se este último mineral apresentar-se em quan-
tidades inadequadas nas preparações ou, ainda,
se forem fornecidos grãos integrais nos cardápios
dos escolares, o que seria contra-indicado com os
atuais níveis de fornecimento de alimentos de
origem animal.

É necessário atentar para outros aspectos
observados no presente trabalho, como a pequena
quantidade de lipídeos, fontes de ácidos graxos

insaturados indispensáveis, a fim de que estes
sejam fornecidos em teores satisfatórios, consi-
derando o dia alimentar da criança. Este fato é
relevante em preparações de refeição em grande

escala, quando o rendimento do óleo é maior do
que o observado em pequenas proporções,
resultando em quantidades menores nos processos
de padronização de receitas.

Sugere-se que as refeições a serem empre-
gadas no Programa de Alimentação Escolar sejam
anteriormente submetidas a comparações com as
novas recomendações nutricionais, para que o
objetivo do PNAE seja efetivado.
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Prevalência de sobrepeso e obesidade
em nipo-brasileiros: comparação entre
sexos e geração1
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R E S U M O

Objetivo

Descrever a prevalência de sobrepeso, obesidade e obesidade abdominal em nipo-brasileiros residentes na
cidade de Bauru (SP), Brasil.

Métodos

Os dados foram obtidos a partir de um estudo transversal com 1.330 nipo-brasileiros de 1ª e 2ª geração, de
ambos os sexos, com idade ≥30 anos. Os critérios para sobrepeso e obesidade foram índice de massa corporal
entre 25-29,9kg/m2 e ≥30kg/m2, respectivamente. A obesidade abdominal foi classificada com valores de
circunferência da cintura ≥90cm, para homens, e ≥80cm para mulheres. Foram calculadas as prevalências de
sobrepeso, obesidade e obesidade abdominal por ponto e por intervalo, com 95% de confiança.

Resultados

Verificou-se que a prevalência de sobrepeso em nipo-brasileiros foi de 26,1% e 27,9% na primeira geração e
de 44,8% e 32,5% na segunda geração, respectivamente, para homens e mulheres. Em relação à obesidade,
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a prevalência entre homens foi de 3,7% e 12%, e nas mulheres de 6,6% e 9,9% respectivamente na primeira
e na segunda geração. Observou-se aumento na prevalência de sobrepeso e obesidade nos homens entre as
gerações, apesar de as diferenças não serem estatisticamente significantes. A obesidade abdominal nos
homens de primeira e segunda geração foi de 32,1% e 45,3%, e nas mulheres estes valores foram de 49,2%
e 48,5%, respectivamente. No período de estudo não foram observados aumentos nas prevalências de
sobrepeso e obesidade estatisticamente significantes (p<0,05).

Conclusão

O aumento percentual na prevalência de sobrepeso e obesidade abdominal em nipo-brasileiros pode ser, em
parte, explicado pelo processo da ocidentalização, reforçando a necessidade de medidas preventivas, visando
a minimizar as conseqüências metabólicas da obesidade nos nipo-brasileiros.

Termos de indexação: Circunferência abdominal. Índice de Massa Corporal. Migrantes. Obesidade. Sobrepeso.

A B S T R A C T

Objective

To describe the prevalence of overweight, obesity and abdominal obesity in Japanese-Brazilians living in Bauru
city, São Paulo State, Brazil.

Methods

Data were from a cross-sectional population-based study of 1.330 Japanese-Brazilians from the first and
second generation of both genders and aged ≥30 years. Overweight and obesity criteria were body mass index
of 25-29.9kg/m2 and ≥30kg/m2, respectively. Abdominal obesity was classified by waist circumference ≥90cm
for men and ≥80cm for women. Point and 95%-confidence-interval prevalences were calculated for overweight,
obesity and abdominal obesity.

Results

In the first generation of Japanese-Brazilians, 26.1% of men and 27.9% of women were overweight in
comparison with 44.8% e 32.5% in the second generation for males and females, respectively. The prevalence
of obesity was 3.7% and 12.0% in males and 6.6% and 9.9% in females respectively for the first and second
generation. Overweight and obesity rates for men increased between generations, even though the differences
were not statistically significant. Abdominal obesity in first and second-generation men was 32.1% and 45.3
% respectively and among women these rates were 49.2% and 48.5%, respectively. The increased prevalence
of overweight and abdominal obesity in the study period was not statistically significant (p<0.05).

Conclusion

The high rates of overweight and central obesity among the Japanese-Brazilians immigrants can be partly
explained by the westernization process. There is a strong need for preventive measures that minimize the
metabolic consequences of excess weight in Japanese-Brazilians.

Indexing terms: Abdominal circumference. Body mass index. Transients and migrants. Obesity. Overweight.

considerada uma epidemia global, sendo a

principal causa de muitas doenças tanto em países
desenvolvidos como naqueles em desenvol-
vimento.

Segundo dados da Pesquisa Nacional de

Nutrição do Japão, as prevalências de sobrepeso
e obesidade, no sexo masculino, foram de 24,5%
e 2,3% e 17,8% e 3,4% entre mulheres acima

dos 20 anos de idade8. Apesar de a população de
adultos obesos ser menor do que aquela observada

I N T R O D U Ç Ã O

Nas últimas décadas foi observado um
aumento significativo na prevalência da obesidade
em todo o mundo1-5, sendo a mesma atualmente
considerada um importante problema de saúde
pública em muitos países, por se encontrar asso-
ciada a doenças crônicas como a síndrome
metabólica, a hipertensão e o diabetes mellitus
(DM2)6. Segundo Popkin7, a obesidade tornou-se
um problema de saúde mundial e por isso é
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em sociedades ocidentais e em outros países asiáti-
cos, a prevalência de excesso de peso (sobrepeso
e obesidade) atinge atualmente quase um quarto
da população adulta japonesa9.

A observação de que populações migran-
tes apresentam padrões distintos de morbimor-
talidade, quando comparadas ao perfil dos
residentes do seu local de origem, desperta grande
interesse científico, pois permite avaliar o efeito
do meio ambiente no aparecimento de doenças
(mudanças no seu estilo de vida devido ao processo
de adaptação ao novo ambiente)10.

Um estudo recente conduzido por Yoshiike
et al.11, mostrou um aumento na prevalência de
sobrepeso em homens residentes em áreas rurais
do Japão, sugerindo que mudanças no grau de
atividade física, assim como na automatização da
agricultura, poderiam ser as responsáveis pela
mudança neste perfil nutricional. Os autores suge-
rem, ainda, que essas diferenças entre as áreas
rurais e urbanas podem ser, em parte, explicadas
por fatores sociais e de estilo de vida que podem
influenciar o aumento das prevalências do excesso
de peso. Essa hipótese é reforçada por resultados
de estudos conduzidos em populações de
migrantes de áreas rurais e urbanas, que suge-
rem que a diminuição na atividade física, associada
a mudanças na dieta usual, é responsável pelo
aumento na prevalência da obesidade reforçando
a hipótese da importância da aculturação sobre a
etiologia do sobrepeso11.

A população migrante japonesa é um dos
exemplos das conseqüências do processo de acul-
turação. Isso porque, atualmente, apresenta ele-
vada prevalência de DM2 e de dislipidemia,
provavelmente, como uma das conseqüências das
mudanças da dieta e da atividade física nas últi-
mas décadas12.

Primeiramente, os japoneses apresenta-
vam baixas prevalências de DM2, hipertensão e
dislipidemia, porém estudos realizados em japo-
neses imigrantes vivendo nos Estados Unidos
mostraram que esse quadro havia sido modifi-
cado12-14. No Brasil, Souza & Gotlieb10, em um
estudo conduzido com nipo-brasileiros no Estado

do Paraná, verificaram que houve modificação do
padrão de mortalidade de indivíduos de primeira
geração, quando comparados aos que permane-
ceram no seu país de origem (Japão), sendo este
semelhante ao perfil do local de destino, sugerindo
a influência de fatores socioculturais sob essas
diferenças. Ferreira et al.15 verificaram que os
nipo-brasileiros entre 40 e 79 anos apresentaram
elevada prevalência de hipertensão sendo, talvez,
resultado da influência desfavorável da ociden-
talização no desenvolvimento de doenças crônicas
não transmissíveis. Gimeno et al.16 verificaram,
no período de 1993 a 2000, uma piora no perfil
glicêmico dos nipo-brasileiros e elevadas preva-
lências de intolerância à glicose (DM2, glicemia
de jejum alterada e tolerância diminuída à glico-
se), sendo, atualmente, considerada uma das
maiores do mundo.

As evidências apontadas sobre a elevada
prevalência de doenças crônicas em japoneses
que, em alguns momentos de suas vidas, migra-
ram para ambientes culturalmente distintos, reforça
o papel da obesidade neste grupo populacional.
Não somente a obesidade geral, mas especial-
mente a obesidade abdominal (OA) a qual faz
parte da história natural da intolerância à glicose
e de diversas outras doenças crônicas. Assim sendo,
o objetivo deste trabalho foi descrever as preva-
lências de sobrepeso, obesidade e obesidade
abdominal na população de nipo-brasileiros
residentes na cidade de Bauru, em 2000.

M É T O D O S

O Brasil tem uma das maiores populações
de migrantes do Japão, representando, em 1987,
1.288.000 indivíduos (0,9% da população
brasileira). Destes, 828 mil indivíduos (64,3%)
moram no Estado de São Paulo (2,9% da popu-
lação do estado). Em Bauru, a colonização japon-
esa teve início em 1914, principalmente na área
rural. Os japoneses, a princípio, vieram para
trabalhar nas plantações de café, sendo que
atualmente somente 11,0% destes imigrantes
ainda trabalham na área rural.
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Teve início em 1993 a primeira fase do
estudo com 647 nipo-brasileiros residentes na
cidade de Bauru, Estado de São Paulo, com o
objetivo principal de conhecer a prevalência de
DM2 e outras doenças associadas neste grupo de
migrantes japoneses de primeira (Issei) e segunda
geração (Nissei). Definiram-se como Issei todos
os indivíduos nascidos no Japão e Nisseis os filhos
de Isseis. Todos foram examinados e submetidos
ao teste de tolerância oral à glicose.

Em 1999, teve início a segunda fase do
estudo na qual, além dos participantes da primeira
fase, foram convidados a participar todos os nipo-
brasileiros de primeira e segunda geração com
idade ≥30 anos (n=1.751 indivíduos). Detalhes
sobre as características, a seleção e o recruta-
mento desta população já foram descritos17. Todos
os indivíduos identificados foram convidados a
participar do estudo, sendo que 1.330 (76,0%)
responderam positivamente ao convite. Entre
aqueles que não participaram do estudo, observou-
se maior proporção de indivíduos do sexo mas-
culino e com idade ≤60 anos, quando comparados
aos participantes (p<0,05). Das 421 (24,0%)
desistências, 92 (5,3%) foram por óbitos, 272
(16,0%) por recusa e 57 (3,3%) por mudança de
cidade ou país.

Após concordarem em participar da pes-
quisa (protocolo aprovado pelo comitê de ética
em pesquisa da UNIFESP, número 082/98) e terem
assinado o termo de consentimento, foram agen-
dados local e data onde os indivíduos deveriam
comparecer para a realização do exame físico.
Durante o exame físico foram tomadas as medidas
antropométricas por profissionais treinados, que
pesaram e mediram os participantes com roupas
leves e sem sapatos. Uma balança digital cali-
brada, da marca Filizola®, e um estadiômetro

acoplado à parede foram os instrumentos utilizados
para a tomada do peso e da altura, respectiva-
mente. O índice de massa corporal (IMC) foi calcu-

lado dividindo-se o peso (kg) pelo quadrado da
altura (m2). Para a medição da circunferência da
cintura (CC) utilizou-se fita métrica, medida em
torno da cicatriz umbilical (indivíduos em pé).

O sobrepeso e a obesidade foram definidos
de acordo com os pontos de corte recomendados
pela Organização Mundial da Saúde18, ou seja,
IMC 25-29,9kg/m2 e IMC≥30,0kg/m2, respectiva-
mente, para os sexos. A obesidade abdominal (OA)
foi definida como a CC≥80cm para mulheres e
≥90cm para homens, valores recomendados para
a população asiática19.

As prevalências de sobrepeso, obesidade
e obesidade abdominal foram estimadas por
ponto e por intervalo com intervalo de confiança
(IC) de 95% para ambas as gerações.

O software utilizado para análise estatística
foi o STATA 7.020.

R E S U L T A D O S

Dos 1.330 participantes, 717 (53,9%) eram
do sexo feminino e 613 (46,1%) do sexo mas-
culino. A maior parte dos indivíduos pertencia à
segunda geração de migrantes japoneses (80,7%)
e tinha menos que 60 anos de idade (57,3%).

A Tabela 1  mostra a porcentagem de
nipo-brasileiros com sobrepeso (IMC entre 25 e
29,9kg/m2) e obesidade (IMC≥30,0kg/m2) e a
Tabela 2 mostra a prevalência de OA, ambas,
segundo idade e geração. Observa-se que houve
um aumento nas razões de prevalência de sobre-

Tabela 1. Nipo-brasileiros com sobrepeso  (IMC≥25kg/m2), se-

gundo idade e geração. Bauru (SP), 2000.

<45

45-49

50-54

55-59

60-64

65-69

70-74

75-79

≥80

Total

1

5

8

7

6

14

22

14

5

82

Faixa etária

(anos)
n

001,22

006,10

009,80

0 8,50

0 7,30

017,10

026,80

017,10

006,10

100,00

 %

Primeira geração

91

73

95

93

77

62

26

7

1

525

n

017,3

013,9

018,1

017,7

014,7

011,8

004,9

001,3

000,2

 100,0

 %

Segunda geração
n  %

Total
IMC≥25kg/m2

92

78

103

100

83

76

48

21

6

607

015,2

012,9

016,0

016,5

013,7

012,5

007,9

003,5

000,9

100,0

IMC: índice de massa corporal.
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peso e OA em quase todos os grupos etários,
porém este aumento não foi estatisticamente signi-
ficante (p>0,05).

A Tabela 3 mostra as razões de prevalência
de sobrepeso, obesidade e obesidade abdominal
segundo sexo e geração. Houve uma pequena
porcentagem de indivíduos com peso normal com
OA (9,6% na primeira geração e 7,7% na segunda
geração), o mesmo ocorrendo no caso de
indivíduos com sobrepeso sem OA (17,1%) entre
os homens. Para o sexo feminino, observou-se que
somente 26,3%  na primeira geração e 19,7%
na segunda geração tinham peso normal sem OA.
Para aquelas com sobrepeso apenas 8,8% e

16,1%, respectivamente, da primeira e da se-
gunda geração não tinham OA. Todos os indivíduos
com IMC≥30,0kg/m2 apresentavam obesidade
abdominal, para ambos os sexos e gerações.

D I S C U S S Ã O

A proposta deste estudo foi descrever a
prevalência de sobrepeso, obesidade e obesidade
abdominal em nipo-brasileiros. Os resultados
mostraram, elevada porcentagem de indivíduos
com sobrepeso nesta população em ambos os
sexos, sendo 26,1% e 44,8% entre os homens
de primeira e segunda geração, e 27,9% e 32,4%
entre as mulheres de primeira e segunda geração,
respectivamente. Verificou-se que a segunda ge-
ração apresentou prevalências elevadas de
sobrepeso, obesidade e  obesidade abdominal,
quando comparada com a primeira geração, para
ambos os sexos.

Entre os indivíduos de ambos os sexos da
primeira geração, as maiores prevalências de
sobrepeso e obesidade foram a partir dos 65 anos
de idade. Na segunda geração, estas prevalências
foram maiores entre os indivíduos abaixo de 45
anos até 69 anos

Estudos apontam que as prevalências de
sobrepeso e de obesidade, relativamente maiores
em populações migrantes, podem ser reflexas do

Tabela 2. Nipo-brasileiros com obesidade abdominal segundo

idade e geração. Bauru (SP), 2000.

<.45

45-49

50-54

55-59

60-64

65-69

70-74

75-79

≥.80

Total

1

7

6

6

8

18

23

21

13

103

Faixa etária

(anos)
n

000,9

006,8

005,8

005,8

007,8

017,5

022,3

020,4

012,6

100,0

 %

Primeira geração

70

65

89

94

78

64

33

8

4

505

n

013,8

012,9

017,6

018,6

015,5

012,7

006,5

001,6

000,8

100,0

 %

Segunda geração
n  %

Total
Circunferência da cintura ≥90/≥80cm

71

72

95

100

86

82

56

29

17

608

011,7

011,8

015,6

016,5

014,1

013,5

009,2

004,8

002,8

100,0

Tabela 3. Prevalência de sobrepeso, obesidade e obesidade abdominal (OA) em nipo-brasileiros, segundo sexo e geração. Bauru (SP),

2000.

Homens

Primeira geração

Segunda geração

IMC<25,0kg/m2  (n=301)

Sem OA

85

191

n %

90,4

92,3

χ2=0,29  p=0,59

Com OA

9

16

n %

9,6

7,7

IMC≥30,0kg/m2  (n=63)

Sem OA

-

-

n %

-

-

Com OA

5

58

n %

100,0

100,0

IMC<25-29,9kg/m2  (n=250)

Sem OA

6

72

n %

07,1

33,0

χ2=3,75  p=0,06

Com OA

29

143

n %

82,9

66,5

Mulheres

Primeira geração

Segunda geração

IMC<25,0kg/m2  (n=422)

Sem OA

59

275

n %

73,8

80,4

χ2=1,74  p=0,18

Com OA

21

67

n %

26,3

19,7

IMC≥30,0kg/m2  (n=67)

Sem OA

-

-

n %

-

-

Com OA

8

59

n %

100,0

100,0

IMC25-29,9kg/m2  (n=227)

Sem OA

3

31

n %

08,8

16,3

χ2=1,19  p=0,27

Com OA

31

162

n %

91,2

83,9

Valores: χ2: qui-quadrado e p: valor de p.
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impacto da ocidentalização no estilo de vida e na
dieta desses grupos étnicos ao se fixarem em
outros países21,22.

Franco21, a fim de confirmar essa hipótese
em um estudo sobre o papel da aculturação em
nipo-brasileiros, encontrou maior prevalência de
sobrepeso e obesidade nos indivíduos da segunda
geração, quando comparados aos de primeira,
sendo esses resultados semelhantes aos deste
estudo. Uma das possíveis explicações do autor é
a influência da aculturação na segunda geração,
a qual parece apresentar uma menor resistência
à adoção de um novo estilo de vida, em relação
à primeira, ser naturalmente mais jovem e não
apresentar um comportamento tão conservador
em relação aos hábitos alimentares. Além disso,
deve-se também destacar que a maior parte
desses nipo-brasileiros vive em área urbana (90%
em 1988 vs 45% em 1958), o que pode diminuir
o gasto energético na atividades cotidianas.

Lerário et al.22, em um estudo realizado
com este mesmo grupo populacional, também
encontraram elevada prevalência de sobrepeso
nos indivíduos de segunda geração, quando com-
paradas com a primeira  (29,0% vs 17,0%;
p<0,05), apesar de o critério adotado para os
sobrepeso ter sido diferente (IMC≥26,4kg/m2),
reforçando, mais uma vez, a hipótese de que o
hábito alimentar, associado à pouca atividade
física, são fatores responsáveis pela elevada
prevalência da sobrepeso nesta população adulta.

Trabalho semelhante foi realizado por Yano
et al.23, no qual foram estudados os fatores de
risco para o DM2 e doenças cardiovasculares em
japoneses residentes no Hawai. Verificou-se que,
após a incorporação do estilo de vida ocidenta-
lizado, rapidamente adotado pela comunidade
nipo-americana, houve um aumento nos fatores
de risco para aterosclerose, como dislipidemia,
obesidade e DM2, confirmando a influência dos
fatores ambientais na etiologia dessas doenças.

Resultados de outro estudo24 sobre a
influência da ocidentalização no estilo de vida e
o aparecimento de doenças da carótida interna,
mostram que a taxa de mortalidade por doença

cardiovascular em nipo-americanos foi, aproxima-
damente, 50% menor, quando comparada aos
caucasianos durante a década de 50. Porém, na
década de 70, após  um aumento gradual, atingiu,
registrou-se valores muito similares aos  encontra-
dos entre a população caucasiana. Assim sendo,
os autores concluíram que os nipo-americanos
quando expostos a fatores de risco, apresentam
doenças na carótida interna e, conseqüente-
mente, um desenvolvimento maior de doenças
ateroscleróticas ao redor dos 20 anos de idade,
ou seja, muito mais jovens quando comparados
aos japoneses residentes no Japão.

Watanabe et al.24 citam a que as diferen-
ças nos hábitos alimentares existentes entre os
nipo-americanos e os japoneses nativos, não são
em relação à quantidade  de energia consumida,
mas sim devido à maior contribuição das gorduras
no valor energético total ingerido.

Esses dados podem ser confirmados por
outros estudos com nipo-brasileiros que revelaram
um elevado consumo de óleos e gorduras pelos
indivíduos da primeira geração, quando compa-
rados aos de segunda geração25. Quando este fato
encontra-se associado a uma diminuição no grau
de atividade física, ambos podem ser os principais
responsáveis pelos altos valores de IMC e CC na
segunda geração.

Por fim, apesar da impossibilidade de com-
paração direta com os resultados de trabalhos
realizados com nipo-americanos12,23,24, e com
residentes no Japão9,11,24,  devido às diferenças de
estrutura etária, as taxas de obesidade observadas
neste grupo populacional (3,7% e 12,0% nos
homens, e 6,6% e 9,9% nas mulheres, respecti-
vamente na primeira e segunda geração), são
diferentes das taxas observadas na população
residente no Japão (2,0%-3,0%)8,11, porém não
se sabe ao certo o motivo destas diferenças. Con-
tudo, cabe ressaltar que o Brasil vem apresentando
um aumento nas taxas de sobrepeso e obesidade,
especialmente nos homens. As últimas pesquisas
de orçamento familiar, realizadas nas 3 últimas
décadas, mostram uma projeção claramente
epidêmica da obesidade, especialmente no sexo
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masculino e na população de menor renda
familiar26. O desenho transversal do presente
estudo não permite estabelecer relações de causa
e efeito. Deve-se considerar a possibilidade da
presença de viés nos resultados encontrados,
devido à não participação de alguns indivíduos.
Entretanto acredita-se que, caso os mesmos
fossem incluídos, estes resultados não sofreriam
grandes mudanças.

Os  resultados deste estudo mostraram que
os nipo-brasileiros apresentam elevadas preva-
lências de sobrepeso e obesidade abdominal,
sendo necessárias estratégias efetivas  que devem
ser desenvolvidas e aplicadas para reverter este
quadro, a fim de prevenir doenças crônicas futuras
e impedir o agravamento das condições de saúde
desta população.
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A qualidade das refeições de empresas
cadastradas no Programa de Alimentação
do Trabalhador na cidade de São Paulo1

The quality of meals in companies participating in the

worker’s food program in the city of São Paulo, Brazil

Daniel Henrique BANDONI2

Patrícia Constante JAIME2

R E S U M O

Objetivo

Avaliar a qualidade global das refeições oferecidas por Unidades de Alimentação e Nutrição de empresas
beneficiárias do Programa de Alimentação do Trabalhador, na cidade de São Paulo.

Métodos

Estudo transversal realizado com 72 empresas cadastradas no programa. Foram coletadas informações de três
dias consecutivos das refeições oferecidas no almoço, no jantar e na ceia. A qualidade das refeições oferecidas
foi avalia pelo Índice de Qualidade da Refeição, e sua análise foi feita de forma estratificada segundo o perfil
da empresa obtido pela análise de cluster.

Resultados

A média do Índice de Qualidade da Refeição para as grandes refeições foi de 66,25. Foram obtidos dois
grupos de empresas na análise de cluster. As empresas do primeiro, composto em sua maioria por empresas
do setor de comércio de micro e pequeno porte, cadastradas na modalidade de autogestão e sem supervisão
de nutricionista, obtiveram pior qualidade da refeição (Índice=56,23). As empresas do segundo cluster,
constituído principalmente por empresas de médio e grande porte do setor industrial, com gestão terceirizada
e supervisão de nutricionista, obtiveram pontuação média do Índice de 82,95.

Conclusão

As refeições oferecidas pelas empresas participantes do Programa de Alimentação do Trabalhador não estavam
adequadas, segundo o Índice de Qualidade da Refeição. As empresas de menor porte e estrutura tiveram
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refeições de pior qualidade quando comparadas com as demais, demonstrando que empresas deste perfil são
prioritárias para intervenções dentro do Programa de Alimentação do Trabalhador.

Termos de indexação: Alimentação Coletiva. Local de trabalho. Programas e Políticas de Nutrição e
Alimentação. Serviços de Alimentação.

A B S T R A C T

Objective

The aim of this study was to assess the global quality of the meals offered in the Food and Nutrition Units of
companies participating in the Worker’s Food Program, in the city of São Paulo.

Methods

This was a cross-sectional study of 72 companies participating in the program. Information regarding three
consecutive days of meals served during lunch, supper and late supper were collected. The quality of the meals
was assessed by the Meals Quality Index and its analysis was done in a stratified manner according to the
company profile obtained through cluster analysis.

Results

The Meals Quality Index mean for the meals was 66.25%. Two groups of companies were obtained through
cluster analysis. The companies in the first group consisted mostly of stores and micro- and small-sized
companies, registered in the category of self-management and without the supervision of a dietician. They
presented the worst meal quality (Index = 56.23). The companies in the second cluster consisted mostly of
medium- and big-sized companies that outsourced meal production and counted with the supervision of a
dietician. Their mean score on the Index was 82.95.

Conclusion

The meals offered by the companies participating in the Worker’s Food Program were not adequate according
to the Meals Quality Index. The smaller companies in size and structure had worse meals when compared with
the other companies, showing that companies with this profile should be the priority of interventions within
the Worker’s Food Program.

Indexing terms: Collective feeding. Workplace. Nutrition programmes and policies. Food services.

I N T R O D U Ç Ã O

O Programa de Alimentação do Trabalha-
dor (PAT) é uma das mais antigas e importantes
políticas de alimentação e nutrição do Brasil. Com
inquestionável relevância social, é considerado um
herdeiro de políticas públicas nacionais anteriores
voltadas à alimentação do trabalhador1.

O PAT vem atraindo cada vez mais inte-
resse para a promoção de estilos de vida saudá-
veis, pois, com o atual quadro epidemiológico,
de avanço das doenças crônicas e da obesidade,
o ambiente de trabalho vem sendo reconhecido
como um local propício às modificações de com-
portamento precursor de doenças, não apenas
associados à função ocupacional mas também à
dieta, à atividade física e ao tabagismo2.

A “Estratégia Global sobre Alimentação,
Atividade Física e Saúde”, da Organização
Mundial da Saúde, considera as empresas que
fornecem alimentação coletiva como protagonistas
importantes na promoção de uma alimentação
saudável. As iniciativas devem voltar-se à redução
da quantidade de gorduras, açúcar e sal dos
alimentos, elaborando opções inovadoras e
saudáveis nos cardápios, além de promover o

consumo de frutas, legumes e verduras3.

Contudo, estudos prévios vêm demons-
trando inadequação das refeições oferecidas pelo
programa, com excesso de proteínas e gorduras

e baixas quantidades de fibras, frutas e horta-
liças4-6. Estudos também têm encontrado uma alta
prevalência de excesso de peso entre os traba-
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lhadores beneficiados, demonstrando que o PAT
pode ter um efeito negativo sobre o estado
nutricional dos trabalhadores5,7.

Entretanto, são poucos os estudos que
avaliam a qualidade das refeições oferecidas nas
empresas beneficiárias pelo PAT. Assim, este
trabalho tem como objetivo avaliar a qualidade
global das refeições oferecidas por Unidades de
Alimentação e Nutrição de empresas beneficiárias
do Programa de Alimentação do Trabalhador na
cidade de São Paulo.

M É T O D O S

Trata-se de um estudo observacional trans-
versal, com amostra aleatória de 93 empresas
inscritas no PAT, localizadas na cidade de São
Paulo. O tamanho da amostra corresponde a
12,9% das empresas cadastradas no ano de 2003,
inscritas nas modalidades autogestão e gestão
terceirizada (preparo e distribuição de refeição e
refeição transportada).

O banco de dados das empresas inscritas
no PAT na cidade de São Paulo, utilizado no sorteio
da amostra, foi fornecido pela Coordenação Geral
do programa do Ministério do Trabalho e Emprego.
A coleta de dados foi realizada por entrevistadores
devidamente treinados, utilizando questionários
padronizados, e ocorreu entre outubro de 2003 e
março de 2004. Ao final desta etapa houve um
total de 21 perdas (22,0%), sendo 11 recusas e
10 empresas que não foram encontradas, sendo
investigadas 72 empresas.

Avaliaram-se as grandes refeições (almoço,
jantar e ceia) oferecidas aos trabalhadores durante
três dias, utilizando-se os per capitas dos alimentos
e preparações fornecidas pelas empresas aos
trabalhadores.

As quantidades per capita foram esta-
belecidas por meio de consulta ao receituário
padrão das Unidades de Alimentação e Nutrição,
considerando todos os alimentos oferecidos,
independentemente do tipo de serviço adotado
pelas empresas. Apenas para as unidades que não

possuíam o receituário, calculou-se o per capita
dividindo-se a quantidade de alimento utilizada,
obtida a partir do registro da saída de estoque,
pelo número total de refeições servidas no dia.
As quantidades per capita também foram corri-
gidas com o indicador de partes não comestíveis
determinadas no Estudo Nacional de Despesa
Familiar (ENDEF), 1974-19758.

Para o cálculo do valor nutricional das
refeições foi utilizada, inicialmente, a Tabela Brasi-
leira de Composição de Alimentos (TACO)9, e
adicionalmente dados da tabela de composição
do Departamento de Agricultura dos Estados
Unidos (USDA), versões 16 e 1710.

Para avaliar a qualidade global das re-
feições oferecidas pelo PAT, utilizou-se o Índice
de Qualidade da Refeição (IQR), que propõe a
utilização de 5 variáveis, as quais recebem pon-
tuação de 0 a 20, considerando simultaneamente
a oferta de alimentos e nutrientes, permitindo uma
avaliação indireta de componentes da refeição
sem reduzir a avaliação a um único item. A distri-
buição entre os valores 0 e 20 é feita de forma
proporcional, assim, conforme o componente está
mais próximo do adequado, maior será a sua
pontuação. Os componentes do índice são os
seguintes:

1. Adequação na oferta de verduras, legu-
mes e frutas: foram verificadas a adequação das
quantidades em gramas por refeição, sendo que
uma oferta de 160g ou mais recebeu pontuação
20 e a oferta igual ou inferior a 80g recebeu
pontuação igual a 0;

2. Oferta de carboidratos: oferta percentual

em relação à energia, considerando uma oferta
ideal entre 55% e 75% do total de calorias; que
equivalia à pontuação 20. A oferta inferior a 40%

recebeu pontuação igual a 0. Não houve nenhuma
refeição com oferta de carboidratos acima de
75%;

3. Oferta de gordura total: oferta percen-
tual em relação à energia considerando uma
oferta ideal entre 15% e 30% do total de calorias,

que recebeu pontuação 20 e a oferta superior a
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40%, que recebeu pontuação igual a 0, nenhuma
empresa ofereceu menos que 15% de gorduras;

4. Oferta de gordura saturada: oferta per-
centual em relação à energia considerando o total
de energia proveniente dos ácidos graxos satu-
rados menor que 10%, que recebeu pontuação
20 e a oferta superior a 13%, que recebeu pon-
tuação igual a 0;

5. Variabilidade da refeição: indicador con-
siderou o número de alimentos (pontuação de 0
a 7) e o número de grupos de alimentos (pon-
tuação de 0 a 3), somando os pontos obtidos nestes
dois indicadores. Assim, a refeição que oferecia
no mínimo 11 diferentes alimentos e 5 diferentes
grupos de alimentos recebia 20, enquanto que a
refeição que oferecesse menos de dois grupos e
4 alimentos recebia 0.

O IQR foi previamente desenvolvido a partir
de uma análise de 10 indicadores, para  obter a

melhor composição do índice que avaliasse de
forma global as refeições. Utilizou-se o teste do
Alfa de Cronbach, teste utilizado para avaliar a

consistência interna do indicador11.

Calculou-se a média do IQR do almoço,
do jantar e da ceia, para a definição do IQR das
grandes refeições oferecidas no PAT, que
constituem as principais refeições oferecidas pelas
empresas beneficiárias do programa. Classificou-
se o IQR de acordo com a proposta de Bowman
et al.12, que considera como adequada aquela
refeição que obtiver pontuação maior que 80;
refeição que precisa de melhoras com a pontuação
entre 51 e 80 e refeição inadequada com
pontuação menor ou igual a 50.

As empresas foram caracterizadas de acor-
do com o setor de atividade econômica, porte da
empresa, modalidade de adesão ao PAT e super-
visão de nutricionista. Para o setor de atividade
econômica as empresas foram classificadas em
industrial, serviços ou comércio, segundo seu
registro no cadastro do PAT no Ministério do

Trabalho e Emprego. Para o porte da empresa,
essas foram classificadas em micro, pequeno,
médio e grande porte, de acordo com o número

de funcionários adotando a classificação utilizada
por Moura13, e a proposta do Serviço brasileiro de
apoio às micro e pequenas empresas14 para micro
e pequenas empresas.

Na modalidade de adesão ao PAT consi-
derou-se: autogestão quando a empresa
beneficiária assume toda a responsabilidade pela
elaboração das refeições; gestão terceirizada do
tipo refeição transportada, quando a refeição foi
preparada em cozinha industrial e transportada
até o local de trabalho; e a gestão terceirizada do
tipo preparo e distribuição de refeição na em-
presa, quando a empresa contrata os serviços de
uma terceira, que utiliza as suas instalações para
o preparo e a distribuição das refeições. Para super-
visão de nutricionista, classificou-se como sim ou
não, de acordo com a atuação de um responsá-
vel técnico no local.

Foi realizada uma análise descritiva dos
dados por meio de freqüências e medidas de
tendência central (médias, desvios-padrão (DP) e
valores mínimos e máximos), para caracterização
das refeições e das empresas.

Comparou-se a média do IQR entre o grupo
das empresas utilizando-se o teste “t”-Student
para amostras independentes. Realizou-se análise
de cluster (agrupamento) hierárquico com as
variáveis: setor de atividade econômica, porte da
empresa, modalidade de adesão ao programa e
supervisão de nutricionista. Optou-se pela análise
de cluster, pois estas variáveis apresentaram ele-
vada associação, possuindo características seme-

lhantes, que comprometem a análise isolada de
cada uma delas. A formação do cluster foi
realizada a partir da análise do dendograma, que

representa o agrupamento das empresas pelas
características selecionadas, identificando dois
diferentes grupos (cluster 1 e 2).

Foi utilizado o programa estatístico SPSS

(versão 11.0; SPSS Inc, Chicago) para elaboração
do banco de dados e sua análise, considerando
um nível de significância de 5%.

Este estudo foi feito de acordo com a reso-
lução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde e
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aprovado pelo comitê de ética da Faculdade de
Saúde Pública da Universidade de São Paulo
(Protocolo n.1145).

R E S U L T A D O S

Foram avaliadas 72 empresas inscritas no
PAT na cidade de São Paulo, que beneficiam mais
de 20 mil trabalhadores com refeição. Na des-
crição das características das empresas (Tabela
1), observou-se que maioria pertence ao setor de
comércio (41,7%), com serviço de alimentação
de autogestão (61,1%). Na análise dos dois
grupos, observa-se que o cluster 1 tem, na sua
maioria, empresas de menor porte do setor de
comércio, com autogestão e sem supervisão de
nutricionista, o oposto do que ocorre no cluster 2.

A média do Índice para as grandes re-
feições foi de 66,25 pontos. Na análise dos
componentes e do índice médio das grandes
refeições (Tabela 2), segundo os clusters, obser-
vou-se que a pontuação média do cluster 2 foi
26,72 pontos maior que o cluster 1, diferença
estatisticamente significante. As principais dife-
renças entre os dois grupos foram nos compo-
nentes de frutas e hortaliças, gorduras saturadas
e variedade da refeição.

Quando é realizada a classificação do IQR,
observa-se que no cluster 1 a maioria das empre-
sas teve a refeição classificada com precisa de
melhoras,  enquanto que no cluster 2 a maioria
das empresas fornece refeições adequadas (Tabela
3), ressaltando, assim, a diferença na qualidade
das refeições oferecidas entre os dois grupos.

Tabela 1.Características das empresas inscritas no Programa

de Alimentação do Trabalhador e composição dos

clusters. São Paulo (SP), 2004.

Setor de Atividade

Industrial

Serviços

Comércio

Porte da Empresa

Micro e pequena

Média e grande

Modalidade de

adesão

Autogestão

Gestão terceirizada

Supervisão do

nutricionista

Sim

Não

Total

Características das

empresas

2

13

30

33

12

40

5

18

27

45

n %

Cluster 1

009,5

061,9

100,0

094,3

032,4

090,9

017,9

040,9

096,4

62,5

19

8

0

2

25

4

23

26

1

27

n %

Cluster 2

90,5

38,1

0

05,7

67,6

09,1

82,1

59,1

03,6

37,5

21

21

30

35

37

44

28

44

28

72

n %

Total

029,2

029,2

041,7

048,6

051,4

061,1

038,9

061,1

061,1

100,0

Tabela 2. Pontuação média do índice de qualidade (IQR) da Refeição e dos seus componentes, das refeições oferecidas pelo

Programa de Alimentação do Trabalhador, segundo cluster. São Paulo (SP), 2004.

Indicador de frutas e hortaliças1

Indicador de carboidratos

Indicador de gorduras

Indicador de gorduras saturadas1

Indicador de variedade1

Índice de Qualidade da Refeição1

05,77

12,69

13,58

14,70

09,50

56,23

Classificação do IQR
M

07,59

07,17

07,71

07,58

06,64

21,35

DP

Cluster 1

17,42

14,75

15,71

19,19

18,02

82,95

M

04,82

06,76

06,63

02,58

03,37

17,78

DP

Cluster 2

10,14

13,46

14,26

16,38

12,69

66,25

M

08,74

07,04

07,33

06,54

06,99

23,83

DP

Total

1 Diferença significante no teste “t” (p<0,001); M: média; DP: desvio-padrão.

Tabela 3.Classificação do Índice de Qualidade da Refeição (IQR)

das empresas inscritas no Programa de Alimentação

do Trabalhador, de acordo com os clusters. São Paulo

(SP), 2004.

Refeição inadequada

Refeição que precisa de

melhoras

Refeição adequada

Classificação do IQR

12

30

3

n %

Cluster 1

26,7

66,7

06,7

3

8

16

n %

Cluster 2

11,1

29,6

59,6

15

38

19

n %

Total

20,8

52,7

26,5
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D I S C U S S Ã O

Este trabalho possíbilitou avaliar a quali-
dade global das refeições oferecidas em empresas
participantes do Programa de Alimentação do
Trabalhador (PAT), segundo suas principais caracte-
rísticas. Na análise de cluster obteve-se dois dife-
rentes grupos, o primeiro caracterizado por empre-
sas de menor porte do setor de serviços e comércio
e com modalidade de autogestão. Já o segundo
tem, em sua maioria, empresas de maior porte,
do setor industrial, e com gestão terceirizada.
Observou-se que, no primeiro cluster, a maioria
das empresas não tem supervisão do nutricionista,
demonstrando que empresas de menor porte têm
dificuldade em contratar e manter um responsável
técnico, que é exigência da legislação vigente do
programa.

A média do índice para as grandes re-
feições foi classificada como refeição que precisa
de melhoras, demonstrando que as refeições ser-
vidas no PAT não estão totalmente adequadas às
recomendações mais recentes para alimentação
saudável.

É interessante observar que a média do
IQR  ficou próxima ao achado de Fisberg15, que
encontrou média de 60, 42 pontos no Índice de
Qualidade da Dieta de indivíduos adultos resi-
dentes na região metropolitana de São Paulo.
Demonstra-se, assim, que a qualidade das re-
feições do programa não difere muito da alimen-
tação consumida na região da cidade de São
Paulo, apesar de as comparações serem limitadas
pelas diferenças nos instrumentos.

Estudos recentes demonstraram a inade-
quação das refeições oferecidas no programa.

Entre os principais pontos se destacavam os
excessos de gorduras totais e a baixa quantidade
de fibras e carboidratos6,13,14,16. Esses resultados

reforçam a importância de aumentar a oferta de
frutas e hortaliças em refeições oferecidas por
empresas pertencentes ao programa, que levaria
a um aumento na variedade do cardápio e nas
fibras, podendo ajudar a reduzir a densidade
energética das refeições.

Diferentemente desses estudos, no presen-
te trabalho os indicadores de gorduras e gorduras
saturadas obtiveram um bom desempenho. Assim,
observa-se que nesta amostra as quantidades de
gorduras, principalmente as saturadas, estavam
mais próximas do recomendado. Este resultado
pode ser explicado pela diferença  metodológica
na forma de coletar as quantidades oferecidas
pelas refeições, que  procurou determinar as quan-
tidades de alimentos utilizadas para o preparo.
Apesar de terem sido consideradas as quantidades
que retornavam ao estoque ou que não eram
utilizadas durante a elaboração das refeições, não
se avaliou o que foi consumido exatamente pelo
trabalhador, isso poderia levar à diminuição na
ingestão de alguns alimentos e aumentar a parti-
cipação das gorduras no total energético. Além
disso, alguns estudos definiram como percentual
máximo de gordura 25% da participação ener-
gética total, diferente do presente estudo que

considerou 30%.

Com os resultados obtidos, fica reforçada
a idéia de que o programa pode estar colaborando
para o desequilíbrio nutricional da população
beneficiada. Trabalho de Veloso & Santana7

encontrou associação entre o PAT na Bahia e o
aumento de peso dos trabalhadores. Savio et al.5

encontraram alta prevalência de excesso de peso
em trabalhadores beneficiados pelo programa,
principalmente entre os homens.

Ao analisar a média do Índice para as
grandes refeições, segundo as características das
empresas, observa-se que o cluster 2 tem uma
melhor qualidade da refeição. A diferença de
pontuação entre as empresas predominantemente
de menor porte, do setor de comércio e serviços,
inscritas na modalidade de autogestão e sem

supervisão de nutricionista, é de 26,72 pontos. As
principais diferenças estão nos indicadores de
frutas e hortaliças, gorduras saturadas e variedade,

demonstrando que estas empresas oferecem
cardápios com menor variedade, mais restritos e
com maiores quantidades de gordura animal.

Alguns fatores podem contribuir para que
as empresas de menor estrutura tenham uma



QUALIDADE DE REFEIÇÕES OFERECIDAS NO PAT | 183

Rev. Nutr., Campinas, 21(2):177-184, mar./abr., 2008 Revista de Nutrição

qualidade inferior da refeição, tais como: o menor
número de funcionários beneficiados que leva à
preparação de refeições mais simples, diminuindo

a oferta de frutas e hortaliças; e a ausência de
um nutricionista, responsável técnico, que possa
elaborar cardápios adequados aos trabalhadores.

Este resultado demonstra que o perfil da

empresa é um determinante da qualidade da
refeição que será oferecida aos trabalhadores.
Assim, quanto menor for a estrutura para fornecer

alimentação, pior será a qualidade da refeição
oferecida. Esta informação é importante para o
aperfeiçoamento do programa, já que um dos

pontos mais debatidos é o aumento da participação
de micro e pequenas empresas no PAT17.

Uma das limitações do presente trabalho,
foi ter avaliado apenas as empresas que ofereciam

refeição no local de trabalho, o que excluiu moda-
lidades representativas, como a refeição convênio.

Contudo, se a expansão do programa para
estas empresas for feita sem a conscientização e

orientação destas e de seus gestores, aparen-
temente, pode levar a uma oferta de refeições
desequilibradas para os trabalhadores. Estudo

realizado com os gestores do PAT, nesta mesma
amostra, demonstrou que a maioria desconhecia
os objetivos do programa de promoção de saúde

por meio da alimentação18.

Certamente, o PAT tem grande importân-
cia nas políticas de alimentação e nutrição do

Brasil, sendo o único voltado para a população

trabalhadora. Em agosto de 2006, após 30 anos

de criação do programa, foi publicada portaria

que altera as exigências nutricionais do PAT, modi-

ficando as recomendações de energia e adi-

cionando recomendações para macronutrientes,

gorduras saturadas, fibras e sódio, que não eram

contempladas anteriormente. Além disso, a por-

taria também acrescenta a obrigatoriedade da

oferta de frutas, verduras e legumes nas refeições

oferecidas pelas empresas e se ajusta às recomen-

dações do guia alimentar para a população

brasileira.

Os achados deste estudo apontam para a
necessidade de orientar, prioritariamente, as em-
presas menores para que elas ajustem seus cardá-
pios aos novos parâmetros nutricionais do progra-
ma, conheçam os objetivos do PAT e saibam como
os alcançar, já que sua participação no programa
é fundamental para sua ampliação e aumento da
cobertura de trabalhadores, principalmente de
baixa renda.

De tal modo, é fundamental a utilização
de instrumentos adequados de avaliação das re-
feições oferecidas, para que o PAT se consolide
como uma política de promoção de alimentação
saudável e saúde, indispensável no Brasil.
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Rotulagem de alimentos para lactentes e
crianças de primeira infância

Labeling food products for breastfeeding

infants and toddlers
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R E S U M O

Objetivo

Analisar a conformidade de rótulos de alimentos para lactentes e crianças de primeira infância, segundo os
preceitos da ética e das legislações vigentes.

Métodos

Foram analisados 86 rótulos captados por livre acesso, amostragem intencional, distribuídos em: fórmulas
infantis para lactentes (n=11), fórmulas de seguimento para lactentes (n=5); alimentos de transição (n=7);
alimentos à base de cereais (n=11), leites e alimentos à base de vegetais (n=52) e alimentos comuns usualmente
empregados na alimentação desse público (n=13). Foram preenchidos formulários estruturados com itens das
Resoluções da Diretoria Colegiada 222/02, 977/98, 40/01, 40/02, 259/02, 23/00  e das Portarias 34/98 e
36/98  para cada alimento. Aplicaram-se os Testes Qui-Quadrado, Exato de Fisher e de Correlação.

Resultados

A freqüência de não conformidades na rotulagem específica foi muito maior que na rotulagem geral. A maior
freqüência de não conformidades observada foi a apresentação de ilustrações inadequadas nos alimentos
(imagens de lactentes ou crianças com figuras humanizadas). Outras inconformidades foram: a presença de
expressões como leite humanizado, baby ou frases que dão falsa idéia de vantagem ou segurança; e a
ausência de frases obrigatórias e não conformidade quanto à composição do produto. Alimentos que não
tinham como designação de venda nenhuma das características de uso comum nesta faixa etária, ou seja, não
eram comercializados como tal, como farinha láctea, flocos de cereais e mingaus, apresentavam frases de
advertência não necessárias para aquele tipo de produto.

Conclusão

A rotulagem de alimentos para lactentes e crianças de primeira infância apresenta muitas irregularidades,
principalmente no que se refere à rotulagem específica do produto. Essa prática pode repercutir sobre a
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amamentação. A fiscalização deve ser intensificada, conjuntamente com maiores esclarecimentos às indústrias
de alimentos e aos consumidores em geral.

Termos de indexação: Aleitamento materno. Fórmulas infantis. Promoção de alimentos. Rotulagem de
alimentos. Substitutos do leite humano.

A B S T R A C T

Objective

The objective of the study was to analyze label conformity of foods for infants and lactating women according
to ethical principles and current regulations.

Methods

A total of 86 labels acquired by free access and intentional sampling were analyzed, distributed as follows:
infant formulas (n=11), follow-on formulas (n=5), complementary foods (n=07), cereal products (n=11), milk
and foods containing vegetables (n=52), and food commonly used to feed this population (n=13). Structured
forms were filled out with items from the Resoluções da Diretoria Colegiada (Graduated Board Resolutions)
222/02, 977/98, 40/01, 40/02, 259/02, 23/00 and of the Portarias (rules) 34/98 and 36/98 for each food. The
chi-square test, Fisher’s exact test and correlation test were used for data analysis.

Results

The rate of specific label non-conformity was much greater than that of general labeling. The highest rate of
non-conformity was observed in the presentation of illustrations of the foods (images of breastfeeding
infants or children with humanized images). Other non-conformities were: the presence of words such as
humanized milk, baby or phrases that give a false idea of advantage or safety; the absence of mandatory
phrases and non-conformity regarding the composition of the food. Foods that did not have as sales designation
any of the characteristics of common use in this age group, that is, that were not marketed as such, such as
lacteal flour, cereal flakes and paps presented warning phrases that were not necessarily for that kind of
product.

Conclusion

Labels of foods for breastfeeding infants and toddlers are irregular in many ways, especially regarding the
specific labeling of the product. This practice may influence breastfeeding. More inspection is needed as well
as more explanations to the food industries and to the consumers in general.

Indexing terms: Breast feeding. Infant formula. Food promotion. Food labeling. Breast-milk substitutes.

I N T R O D U Ç Ã O

Até o final da era pré-industrial, a alimen-
tação do lactente era realizada exclusivamente
com leite materno e, na impossibilidade de a
criança ser amamentada pela própria mãe, isso,
geralmente, era feito pela ama ou avó1.

O primeiro registro encontrado da substi-
tuição do leite humano na alimentação infantil é
de 1784, quando um médico inglês indicou como
alternativa alimentar o leite de vaca2.

Com a industrialização e com a incorpo-
ração da mão-de-obra feminina no mercado de
trabalho, a indústria de alimentos desenvolveu
vários produtos para lactentes e crianças de

primeira infância1,2. Estes foram, até então,
vendidos pela estratégia da imagem construída
de um produto perfeito, conveniente e permissivo
da participação do pai na alimentação da criança3.
Alegações como: o leite materno é fraco ou não
fornece todos os nutrientes necessários ao ótimo
crescimento e desenvolvimento do bebê; ou que
o substituto do leite materno ofereceria maior
praticidade à mãe, foram utilizadas2.

Essa situação contribuiu para diminuir as
taxas de aleitamento materno exclusivo em todo

o mundo1 e para o aumento dos índices de morbi-
mortalidade infantil nos países pobres e de morbi-
dade nos países ricos1. Estudo mostra aumento
progressivo da prevalência de doenças digestivas,
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respiratórias e de alergias, entre outras, nas crian-
ças que se alimentaram exclusivamente com
fórmulas industrializadas1.

Nas décadas de 70 e 80 iniciou-se um
processo de conscientização a respeito do uso de
Sucedâneos do Leite Materno (SLM) sobre o
desmame precoce, e particularmente, sobre sua
promoção comercial de maneira não ética. A partir
de 1981, a Organização Mundial da Saúde (OMS)
passou a recomendar, junto com o United Nations
Children’s Fund (UNICEF), o Código Internacional
de Comercialização de Substitutos do Leite Ma-
terno4. Em maio de 2001, foi aprovada a Estratégia
Global para a Alimentação Infantil5, que recomen-
da a promoção do aleitamento materno exclusivo
para, praticamente, todos os lactentes até seis
meses de vida e a introdução, a partir dessa idade,
de alimentos complementares nutricionalmente
adequados, inócuos e culturalmente apropriados,
acompanhada de amamentação continuada por,
pelo menos, dois anos.

No Brasil foram aprovadas regulamen-
tações com os objetivos de promover a adequada
nutrição dos lactentes e evitar os riscos associados
à não amamentação, muitas vezes fomentada
pela promoção comercial de SLM. Em 1992, foi
aprovada a Norma Brasileira para Comercialização
de Alimentos para Lactentes (NBCAL)6, que regu-
lamenta a comercialização desses alimentos. Em
2002, a Agência Nacional de Vigilância Sanitária
(ANVISA) aprovou a resolução da diretoria
colegiada (RDC) nº 2227, que normatiza a pro-
moção, comercialização e rotulagem dos alimen-
tos para lactentes e crianças de primeira infância.

Legislações que visam à proteção e ao
incentivo à amamentação representam avanço
significativo para a saúde deste público. Contudo,
sabe-se que o contingente de fiscais da Vigilância
Sanitária é pequeno8 para a realização da fisca-
lização de todos esses produtos.

Este trabalho tem como objetivo analisar
a rotulagem de produtos alimentícios comer-
cializados para lactentes e crianças de primeira
infância, com vistas a contribuir para a promoção
de práticas saudáveis relacionadas à alimentação
de lactentes e crianças de primeira infância.

M É T O D O S

Foram analisados 86 rótulos de alimentos
designados como “alimento para lactentes e
crianças de primeira infância”, classificados nas
seguintes categorias: (I) Fórmulas infantis para
lactentes (item 1.2.1 da Resolução a Diretoria
Colegiada (RDC) nº 222/027; Portaria nº 977/989);
(II) Fórmulas infantis de seguimento para lactentes
(item 1.2.1 da Resolução RDC nº 222/027; Portaria
no 977/989);  (III) Leites de vaca (fluido, em pó ou
em pó modificado), leites de cabra (em pó ou
fluido) e alimentos à base de soja (em pó ou fluido)
(item 1.2.4 da Resolução RDC nº 222/027);  (IV)
Alimentos de transição indicados para lactentes
e/ou crianças de primeira infância (sopinhas e pa-
pinhas) (item 1.2.4 da Resolução RDC nº 222/027;
Portaria nº 34/9810); (V) Alimentos à base de ce-
reais indicados para lactentes e/ou crianças de
primeira infância (item 1.2.4 da Resolução nº
222/027; Portaria no nº 36/9811); (VI) Alimentos
comuns, sem, inclusive, necessidade de registro,
mas freqüentemente utilizados na alimentação de
lactentes ou crianças de primeira infância.

A análise da rotulagem geral de todas as
categorias acima contemplou os itens: presença
da designação do produto no painel principal (itens
9.1 da Portaria nº 977/989); identificação das fontes
protéicas no rótulo (item 9.1.3 da Port. nº 977/989);
presença de rotulagem nutricional de acordo com
a Resolução RDC nº 40/0112; apresentação das
informações em português (Resolução RDC nº
259/0213); presença de lista de ingredientes,
apresentação de conteúdo líquido, identificação
da origem, identificação do lote e do prazo de
validade (item 5 da Resolução RDC nº 259/0213);
presença do registro no Ministério da Saúde
(Resolução RDC nº 23/0014); apresentação da
expressão “Contém Glúten”, se houver na compo-
sição cevada, centeio, aveia, trigo e/ou malte
(Resolução RDC nº 40/0215)

Quanto à rotulagem específica, exceto para
a categoria VI, foram contemplados os seguintes
aspectos:

Presença de ilustrações não confor-
mes (itens 4.3.1, 4.10.1 e 4.12.1 da Res. RDC
nº  222/026);
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Frases que sugerissem forte semelhança
do produto com o leite humano (apenas para as
categorias I, II e III dos itens 4.3.2, 4.10.2 da
Res. RDC nº 222/026);

Frases que colocassem em dúvida a ca-
pacidade das mães amamentarem (itens 4.3.3,
4.10.3 e 4.12.2 da Resolução RDC nº 222/026);

Denominações que identificassem o pro-
duto como apropriado para lactente menor de seis
meses de idade (itens 4.3.4, 4.10.4 e 4.12.3 da
Resolução RDC nº 222/026);

Informações caracterizadas como falso
conceito de vantagem ou segurança (itens 4.3.5,
4.10.5 e 4.12.4 da Resolução RDC nº 222/026);

Presença de promoção de outros produtos
no rótulo (itens 4.3.7, 4.10.6 e 4.12.5 da Reso-
lução RDC nº 222/026);

Expressões que indicassem condições de
saúde para as quais o produto pudesse ser usado
(item 4.3.6 da Resolução RDC nº 222/026);

Presença das frases de advertência
obrigatórias (itens 4.4, 4.11.1, 4.11.2 e 4.14 da
Resolução RDC nº 222/026);

Apresentação visual correta das frases de
advertência obrigatórias (itens 4.11 da Resolução
e 4.14 da  Resolução RDC nº 222/026);

Frases de advertência obrigatórias rela-
tivas à composição dos produtos abaixo (itens 9.2,
4.1.1 e 4.12. da Portaria 34/9810, itens 4.1.7 e
9.6 da Portaria 36/9811, Res. RDC nº 40/0215):

- Produtos elaborados com cevada, centeio,
aveia, trigo e/ou malte devem apresentar a
expressão “Contém Glúten”.

- Fórmulas infantis para lactentes e fór-
mulas infantis de seguimento para lactentes em
produto sem leite ou derivado lácteo, devem iden-
tificar fontes protéicas e apresentar a frase “Não
contém leite e/ou produtos lácteos” ou frase equi-
valente.

- Alimentos de transição, elaborados com
espinafre ou beterraba devem exibir a expressão
“Contém espinafre e/ou beterraba. Não pode ser
consumido por menores de 3 meses de idade”.

- Alimentos de transição, elaborados à base
de frutas, não podem ter adição de sal.

- Alimentos de transição e alimentos à base
de cereais, elaborados com gema de ovo devem
apresentar indicação para crianças acima de 10
meses de idade;

- Alimentos de transição e alimentos à base
de cereais, elaborados com cacau, devem apre-
sentar indicação de que o consumo só é apropriado
para crianças acima de 9 meses de idade;

Presença de advertências quanto ao pre-
paro inadequado e instruções para o preparo
adequado (item 4.5 da Resolução RDC nº 222/026

e item 9.3 da Portaria nº 36/9811).

Para a análise da categoria VI, adaptou-se
o formulário para alimentos à base de cereais.

Foram analisadas a presença de ilustrações e fotos
proibidas; frases ou expressões que colocassem
em dúvida a capacidade das mães amamentarem
seus filhos; denominações que identificassem o
produto como apropriado para lactente menor de
6 meses de idade, tais como baby ou similares;
informações que induzissem o uso do produto,
baseadas em falso conceito de vantagem ou
segurança e promoção de produtos da mesma
empresa ou de outras empresas, correspondendo,
respectivamente, aos itens 4.12.1, 4.12.2, 4.12.3,
4.12.4 e 4.12.5 da Resolução RDC nº 222/026.

O critério adotado para a amostragem foi
o livre acesso, com amostragem intencional, ou
seja, foram coletados todos os produtos que
tinham a designação de venda ou registro dire-
cionados ao público alvo comercializados em
Goiânia (GO), aos quais os pesquisadores tiveram
acesso. Os rótulos analisados foram coletados a
partir de trabalhos acadêmicos ou em parceria
com a Superintendência de Vigilância Sanitária e

Ambiental do Estado de Goiás/Brasil.

Foram utilizados formulários estruturados
pelo Ministério da Saúde em 2002, e apresentados
no Manual do Curso da Norma Brasileira de Co-
mercialização de Alimentos para Lactentes e Crian-
ças de Primeira Infância, Bicos Chupetas e Ma-
madeiras16.
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Para comparar a freqüência esperada de
rótulos conformes e não conformes na rotulagem
específica com os da rotulagem geral, foram
aplicados os testes estatísticos Exato de Fisher,
Qui-Quadrado e de Correlação. Os rótulos classifi-
cados como não conformes foram aqueles que
estavam em desacordo com, no mínimo, um item
analisado.

Aplicou-se o Teste Exato de Fisher para as
categorias que atendiam às condições de teste
(20<n<40 e freqüência esperada menor que 5):
fórmulas infantis para lactentes, leites e alimen-
tos à base de cereais. Para as outras categorias,
quando a freqüência esperada foi maior que 5,
aplicou-se o Teste Qui-Quadrado. Ambos os testes
consideraram significante valor de p menor ou
igual a 0,05.

O Teste de Correlação foi aplicado para
analisar o grau de associação entre o número de
produtos comercializados por três empresas que
mais comercializam esses tipos de produto, e
portanto, tiveram mais rótulos analisados, e o
número de não conformidades observadas.
Excluíram-se os alimentos de transição, por serem

estes alimentos comercializados apenas por uma
empresa.

R E S U L T A D O S

Quanto às exigências da rotulagem geral,
observaram-se apenas dois produtos não confor-
mes: um produto à base de cereais não apre-
sentou o registro do Ministério da Saúde e um
leite não exibiu o número do lote.

Em relação à legislação específica para

rotulagem de alimentos para lactentes e crianças
de primeira infância, observaram-se diversas não
conformidades. A Figura 1 apresenta o número

de rótulos não conformes nos diferentes itens
analisados para as diversas categorias.

Os itens 4.3.1, 4.10.1 e 4.12.1 da Reso-
lução RDC nº 222/026 proíbem o uso de ilustra-

ções, fotos ou outras representações gráficas de
lactentes, crianças pequenas ou figuras huma-
nizadas. As ilustrações não conformes observadas

nos rótulos analisados foram: ninho de pássaros
com filhotes nas fórmulas infantis para lactentes

Figura 1. Número de rótulos não conformes em diferentes itens analisados da rotulagem específica de alimentos infantis, por

categoria. Goiás, 2004 a 2005.
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e nas fórmulas infantis de seguimento para
lactentes (figura independente da marca);
ilustrações de crianças de primeira infância, foto
de criança aparentando, aproximadamente, 3
anos e personagem infantil nos leites; figura
humanizada de ursinho engatinhando ou andando
nos rótulos dos alimentos de transição; ilustrações
de ursinhos e girafinhas humanizadas nos rótulos
de alimentos à base de cereais. As figuras encon-
tradas não podem ser apresentadas por condu-
zirem à identificação de marcas e empresas, se-
gundo capítulo XII, artigo 22, inciso II, do Código
de Ética dos Nutricionistas17.

Uma fórmula infantil apresentou a ex-
pressão “... é uma fórmula de início para
lactentes”.

Em relação à exibição de expressões que
podem induzir ao uso do produto baseado em
falso conceito de vantagem ou segurança,
observaram-se as seguintes expressões não
conformes:

- Fórmulas infantis para lactentes (item
4.3.1 da Resolução RDC nº 222/02): “Contém
nutrientes em quantidades adequadas para o

crescimento e desenvolvimento do bebê”; “Con-
tém todas vitaminas e minerais para o desenvol-
vimento normal do bebê”. Outro produto apresen-

tava a expressão “anti-regurgitação”.

-  Fórmulas infantis de seguimento pa-
ra lactentes (item 4.3.1 da Resolução RDC nº
222/02): “Contém todos os ácidos graxos essen-
ciais para o desenvolvimento normal do lactente”;
“Contém nutrientes em quantidades adequadas
para o crescimento e desenvolvimento do bebê”.
Dois produtos apresentaram a expressão “Repre-

senta a parte líquida da dieta durante a alimen-
tação de transição”.

- Leites (item 4.10.5 da Resolução RDC nº
222/02): nesta categoria, observaram-se conceitos

de vantagem ou segurança dos tipos falso ou sem
comprovação científica. No primeiro caso, com
as expressões: “Assegura o crescimento e desen-
volvimento saudáveis”; “Crescimento” e “Contém
fibras. Melhora a absorção de cálcio, reduzindo

riscos de osteoporose”. No segundo caso, com as
seguintes expressões: “A proteína de soja asso-
ciada às isoflavonas atua como antioxidante do
LDL”, “Isoflavonas atuam como antioxidantes” e
“Vitamina C aumenta a resistência do corpo às
infecções”.

- Alimentos à base de cereais (item 4.12.4
da Resolução RDC nº 222/02): “Sua fórmula exclu-
siva possui os ingredientes ideais para o seu filho
crescer forte e saudável”. “O mingau que ajuda
seu filho a crescer”.

Quanto à exibição das frases obrigatórias
(itens 4.4, 4.11.1, 4.11.2 e 4.14 da Resolução RDC
nº 222/026), observou-se maior número de não
conformidades na categoria leites.

Em relação à forma de exibição das frases
(itens 4.14 e 4.11 da Resolução RDC nº 222/02),
foram apresentações não conformes: sem moldura
e tamanho diferente da designação de venda;
tamanho diferente da designação de venda e sem
moldura.

Notou-se que, no caso específico dos leites,
muitos apresentavam designação de venda no
painel principal, local exigido pela legislação, com
letras grandes e a repetiam fora do painel principal
com letra pequena do mesmo tamanho das
advertências.

Quanto às exigências relativas à compo-
sição do produto, um alimento de transição que
continha gema de ovo, deveria apresentar a
indicação de uso para crianças acima de 10 meses
(item 4.1.1 da Portaria nº 34/98). No entanto, a
indicação apresentada no rótulo era para lactentes
acima do sexto mês.

O Teste Qui-Quadrado mostrou que a
freqüência de não conformidades/conformidades,
na rotulagem específica, se distribui igualmente
em relação à rotulagem geral, sem significância
estatística. Portanto, aceita-se a hipótese de distri-
buição homogênea de não conformidades/confor-
midades entre os dois tipos de rotulagem analisa-
dos (Tabela 1). Pelo Teste Exato de Fisher, obser-

vou-se que a probabilidade de o número de não
conformidades se distribuir igualmente em relação
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à rotulagem geral e à específica, em cada cate-
goria, é significante em quase todas as categorias
estudadas, com exceção da subcategoria leites
em pó e leites em pó modificados. Esta subcate-
goria é a única que apresenta freqüências de
conformidade iguais em relação à rotulagem

específica e à rotulagem geral (Tabela 1).

Observou-se ainda que existe uma corre-
lação significante (r=0,99), ou seja, um alto grau
de associação entre o número de produtos

comercializados pelas três empresas com maior
número de rótulos analisados de todas as cate-
gorias, e o número de não conformidades.

Alimentos registrados na categoria
Alimentos comuns, mas freqüentemen-
te utilizados na alimentação de lactentes
ou crianças de primeira infância

Foram analisados seis mingaus, seis
farinhas lácteas e um produto de flocos de cereais.
Dos produtos estudados, seis apresentavam figuras
e ilustrações de ursinhos, bichinhos e de criança
aparentando ter entre 3 a 4 anos. Foram obser-

vadas frases que demonstram falso conceito de
vantagem ou segurança em quatro produtos:
“Vitamina C aumenta a resistência do corpo” e
“O mingau para que seu filho cresça e se
desenvolva com saúde”. Além disso, três produtos
traziam no rótulo a promoção de outros alimentos
da mesma marca e empresa, o que constitui não
conformidade em relação à legislação.

D I S C U S S Ã O

A segunda metade dos anos 90 marcou o
processo da conscientização da comunidade
científica sobre o seu papel na sociedade fomen-
tando o entendimento e a fiscalização da rotu-
lagem de alimentos adequada, tendo como reflexo
a publicação de vários artigos18-22.

Esse movimento pode ter influenciado a
existência de poucas irregularidades na rotulagem
geral dos produtos estudados. Essa freqüência já
foi maior na designação de venda de cereais
infantis18, nos enganos na apresentação das
informações nutricionais em queijo petit suisse19,
em alimentos para dietas com restrição de car-
boidratos e para dietas de ingestão controlada de
açúcares21 e em alimentos para praticantes de

atividade física22.

Yoshizawa et al.18 observaram, em 57%
dos alimentos infantis à base de cereais, a ausência
da designação de venda. Contudo, no presente
trabalho, observou-se que todos os alimentos
(100%), registrados para lactentes e/ou crianças
de primeira infância, apresentaram a designação
de venda correta. Estes resultados indicam mu-
danças positivas, por parte das indústrias, na
rotulagem geral desses produtos, provavelmente
devido à maior conscientização das mesmas, e
pela fiscalização da Agência Nacional de Vigi-
lância Sanitária (ANVISA) e das secretarias esta-

duais e municipais.

Neste mesmo estudo18, 28,57% dos ali-
mentos à base de cereais que continham cacau
não apresentavam a advertência de que não
devem ser utilizados na alimentação de lactentes

Tabela 1. Comparação de freqüência de distribuição de não

conformidades dos rótulos de alimentação infantil

entre rotulagem específica e rotulagem geral, segun-

do teste aplicado por cada categoria de produtos.

Goiás, 2004 a 2005.

Fórmulas infantis de seguimento para

lactentes

Alimentos de transição

Leites de diversas espécies animais

Produtos de origem vegetal com

finalidade de leite

Leites em pó e leites em pó modificados

Leites de vaca fluidos

Categoria de alimentos

Fórmulas infantis para lactentes

Leites

Alimentos à base de cereais

Teste exato de

Fisher Valores de p
Categoria de alimentos

0,00400*

0,00029*

0,03030*

0,00233*

0,27972*

0,00635*

18,330000*

21,670000*

121,000)000*

Teste Qui-Quadrado
Valores de  χ2

* Valor significante a 5% de probabilidade.
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nos primeiros nove meses de vida. No presente
estudo, este item apresentou-se conforme.

O uso de linguagem inadequada em

declarações de rotulagem já foi observado pela
Comissão Técnica de Avaliação de Alimentos
Funcionais do Ministério da Saúde, na avaliação

de alegação de propriedade funcional para pre-
bióticos, não aprovando a alegação declarada pela
linguagem utilizada22. Posteriormente, o

International Baby Food Action Network (IBFAN)
identificou esse problema de linguagem como
sendo “falso conceito de vantagem e segu-

rança”23, expressão utilizada no presente trabalho.

As expressões desse tipo observadas em
fórmulas infantis para lactentes, fórmulas infantis
de seguimento para lactentes e alimentos à base

de cereais, deixam implícito que os referidos
produtos são totalmente adequados, completos e
que o seu consumo auxilia no crescimento e no

desenvolvimento da criança. Deve-se considerar
que crescimento e desenvolvimento dependem
de muitos outros fatores e não só do consumo de

determinado produto.

A expressão “anti-regurgitação”, utilizada
em outro produto não é correta, pois o leite, so-
zinho, não resolve o problema de refluxo gástrico.

Esta expressão também indica uma condição de
saúde, considerada outra não conformidade.

A expressão “Representa a parte líquida
da dieta durante a alimentação de transição”,

apresentada por dois produtos, é inadequada, já
que, quando são introduzidos alimentos comple-
mentares, a parte líquida é representada não só

por leites e produtos lácteos, mas também por
sucos e água.

A expressão encontrada em uma fórmula
infantil “... é uma fórmula de início para lacten-

tes”, pode indicar o produto como apropriado para
lactente menor de seis meses, estando em
desacordo com o item 4.3.5 da Resolução RDC

nº 222/026, pois se utiliza de informações que
possam induzir o uso dos produtos, baseadas em
falso conceito de vantagem ou segurança;

As advertências exigidas na rotulagem dos
produtos analisados, necessárias e importantes
para a promoção do aleitamento materno, aca-
bam perdendo o destaque nos rótulos dos leites
pela disposição e tamanho das letras das frases
contidas nesses produtos. Isso porque, segundo o
item 4.11 da Resolução RDC nº 222/026, as frases
de advertências devem vir nos rótulos, no painel
principal ou nos demais painéis, em moldura, de
forma legível, de fácil visualização, em cores con-
trastantes, em caracteres idênticos e em mesmo
tamanho de letra da designação de venda do
produto.

A exigência legal da indicação de uso para
crianças acima de 9 meses, em alimentos de tran-
sição que contêm ovo, é relevante pela presença,
na gema, da proteína fosfitina, que tem a capa-
cidade de se unir ao ferro, diminuindo a sua
absorção24 e pela probabilidade de, em caso de
mal cozimento, favorecer o crescimento da bacté-
ria Salmonella25.

O teste de correlação sugere que o número
de não conformidades está associado ao número
de produtos comercializados pelas grandes marcas
deste segmento, ou seja, nas indústrias analisadas,
os erros de rotulagem acontecem em todos os
produtos da mesma linha.

Apesar de os alimentos comuns analisados
serem registrados como tal, percebeu-se que esses
produtos direcionam sua rotulagem a lactentes e
crianças de primeira infância. No entanto, não se
pode afirmar se isso decorre de confusão da
própria indústria, não os registrando para o refe-
rido público, mas imprimindo, em sua rotulagem,
frases de advertência obrigatórias para os produtos
registrados; ou se esta é uma prática para escapar
das restrições da legislação relacionadas a este
seguimento. O risco para a população está na ofer-
ta desses produtos para crianças e lactentes de
primeira infância, pois possuem as mesmas frases
de advertência de outros produtos mais apro-
priados a este público.

Neste trabalho, no que tange às informa-
ções gerais obrigatórias nos rótulos, o direito à
informação correta pela população se encontra
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salvaguardado. Entretanto, questões de rotulagem
específica ainda se encontram inadequadas, prin-

cipalmente pelo grande número de produtos que
exibem nos seus rótulos ilustrações proibidas e
alegações sem embasamento científico e com

falso conceito de vantagem ou segurança.

Isso mostra que, embora as regulamen-
tações sobre rotulagem específica para alimentos
para lactentes e crianças de primeira infância já

existam há alguns anos, a indústria ainda não
consegue se comunicar com o consumidor sem
ruídos, dificultando, dessa forma, a promoção e a

manutenção do aleitamento materno.

Mais estudos são necessários para avaliar
o impacto efetivo no consumidor das estratégias
de rotulagem de produtos com ou sem designação
de venda direcionada a esse público e o impacto
na recomendação desses alimentos pelos pro-
fissionais de saúde. É preciso também que se
conheça a freqüência de consumo pelos lactentes
e crianças de primeira infância de mingaus, fa-
rinhas lácteas e flocos de cereais registrados como
alimentos comuns, mas cuja rotulagem é dire-
cionada a esse público. Além disso, verificar se os
cuidadores reconhecem tais alimentos como
indicados/adequados à alimentação de lactentes
ou crianças de primeira infância.

Com este trabalho, observou-se que as não
conformidades na rotulagem específica não
ocorrem de forma explícita, como antes. Hoje,
estas se dão principalmente pelas ilustrações e
linguagens utilizadas que trazem nas entrelinhas
a idéia de que o produto é “ideal”, “totalmente
adequado”, “leva ao ótimo crescimento”; ou que
é indicado para lactentes e crianças de primeira
infância.

C O N C L U S Ã O

Observou-se que, apesar de a regula-
mentação da rotulagem específica para lactentes
e crianças de primeira infância estar cada vez mais

rigorosa, as indústrias ainda não se adaptaram a
ela, embora o tenham feito em relação à rotula-

gem geral. Mesmo as exigências mais importantes,
como a obrigatoriedade de exibição das frases de
advertência e a proibição de apresentar ilustrações
humanizadas de lactentes, são desrespeitadas.

Faz-se importante que os órgãos públicos
competentes fiscalizem a rotulagem dos alimentos
para lactentes e crianças de primeira infância,
tanto no momento do registro quanto no momento
da análise de controle. Profissionais de saúde e
da área de alimentos, comunidade científica,
políticas públicas e, finalmente, os próprios consu-
midores, devem monitorar as práticas de rotula-
gem e a promoção comercial desses produtos e,
com isto, garantir a amamentação por tempo ade-
quado. A criança amamentada, conforme determi-
nam as normas brasileiras, utilizará menos os servi-
ços públicos de saúde, gerando economia substan-
cial de recursos materiais e humanos.
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REVISÃO | REVIEW

Os efeitos do ácido linoléico conjugado
no metabolismo animal: avanço das
pesquisas e perspectivas para o futuro1

Effects of conjugated linoleic acid on animal metabolism:

advances in research and perspectives for the future

Lilia Ferreira SANTOS-ZAGO2,3

Adriana Prais BOTELHO2

Admar Costa de OLIVEIRA4

R E S U M O

Realizou-se uma revisão sistemática, sem restrição de data, sobre os efeitos fisiológicos do ácido linoléico
conjugado sobre a regressão da carcinogênese, o estresse oxidativo, o metabolismo de lípides e glicose e a
alteração da composição corporal. Objetivando estabelecer o aspecto histórico do avanço da pesquisa em
ácido linoléico conjugado, consideraram-se artigos originais resultantes de trabalhos realizados com animais,
com cultura de células e com humanos. Quanto às pesquisas sobre o efeito anticarcinogênico do ácido
linoléico conjugado foram encontradas inúmeras evidências a esse respeito, especialmente na regressão dos
tumores mamários e de cólon, induzida por ambos os isômeros os quais agem de maneiras distintas. Os
pesquisadores se empenham em reinvestigar as propriedades antioxidantes do ácido linoléico conjugado.
Embora tenham sido investigadas as propriedades antioxidantes, tem-se identificado efeito pró-oxidante,
levando ao estresse oxidativo em humanos. Foram poucos os estudos que demonstraram efeito positivo
significativo do ácido linoléico conjugado sobre o metabolismo dos lípides e da glicose e sobre a redução da
gordura corporal, especialmente em humanos. Estudos sobre efeitos adversos foram também identificados.
Há fortes indícios de que a ação deste ácido graxo conjugado sobre uma classe de fatores de transcrição - os
receptores ativados por proliferadores de peroxissomo - e sobre a conseqüente modulação da expressão
gênica, possa ser a explicação fundamental dos efeitos fisiológicos. Embora incipientes, os mais recentes
estudos reforçam o conceito da nutrigenômica, ou seja, a modulação da expressão gênica induzida por

1 Artigo elaborado a partir do Projeto de Pesquisa intitulado “A suplementação com ácido linoléico conjugado e o perfil
lipídico, composição corporal e peroxidação lipídica em ratos”; financiado pela Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado
de São Paulo - Fapesp (Processo 2003/07648-4) e desenvolvido no Departamento de Alimentos e Nutrição, Faculdade de
Engenharia de Alimentos, Universidade Estadual de Campinas.
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Programa de Doutorado em Alimentos e Nutrição. R. Monteiro Lobato, 80, Cidade Universitária, 13083-862, Campinas,
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compostos presentes na alimentação humana. O cenário atual estimula a comunidade científica a buscar um
consenso sobre os efeitos do ácido linoléico conjugado em humanos, já que este está presente naturalmente
em alguns alimentos, que, quando consumidos em quantidades adequadas e de forma freqüente, poderiam
atuar como coadjuvantes na prevenção e no controle de inúmeras doenças crônicas.

Termos de indexação: Ácido linoléico. Composição corporal. Estresse oxidativo. Neoplasias. Receptores
ativados por proliferadores de peroxissomo.

A B S T R A C T

This systematic review without date restrictions is about the physiological effects of conjugated linoleic acid
on regression of carcinogenesis, oxidative stress, glucose and lipid metabolism and change in body composition.
The objective was to establish the historical aspect of research advances regarding conjugated linoleic acid,
considering original articles reporting work on animals, cell cultures and humans. Regarding the researches
on the anticarcinogenic effect of conjugated linoleic acid, innumerous evidences were found in this respect,
especially in the regression of mammary and colon tumors induced by both isomers which act distinctively. The
researchers devoted considerable effort to reinvestigate the antioxidant properties of conjugated linoleic acid.
Although the antioxidant properties have been investigated, pro-oxidant effect has been identified leading to
oxidative stress in humans. Few studies demonstrated significant beneficial effects of conjugated linoleic acid
on the metabolism of lipids and glucose and on the reduction of body fat, especially in humans. Studies with
adverse effects were also identified. There is strong indication that the action of this conjugated fatty acid on
a class of transition factors - the peroxisome proliferator-activated receptor - and on the consequent modulation
of gene expression can be the fundamental explanation of its physiological effects. The most recent studies
reinforce the nutrigenomic concept, that is, the modulation of gene expression induced by compounds
present in the foods consumed by humans. This current scenario stimulates the scientific community to seek
a consensus on the effects of conjugated linoleic acid in humans, since it is naturally found in some foods;
when these foods are consumed regularly and in appropriate amounts, they could help prevent and control
innumerous chronic diseases.

Indexing  terms: Linoleic acid. Body composition. Oxidative stress. Neoplasms. Peroxisome proliferators
activated receptors.

I N T R O D U Ç Ã O

Desde o seu descobrimento, no final da
década de 70, o ácido linoléico conjugado (CLA)
vem sendo estudado de forma constante e exaus-
tiva quanto às suas propriedades benéficas à
saúde, em especial a redução da gordura corporal,
o que o torna um forte coadjuvante no controle
das doenças crônicas não transmissíveis. O CLA
corresponde a uma mistura de isômeros de posição
e geométricos do ácido linoléico com duplas
ligações conjugadas1.

As pesquisas com CLA têm afirmado sua
ação como um agente redutor de gordura cor-
poral2-4. Resultados anteriores obtidos por este
grupo de pesquisa confirmam estas evidências.
Quando ratos Wistar foram suplementados com

2% de CLA sobre o consumo diário de dieta, estes
apresentaram 18% de redução da massa gorda,
tanto aos 21 quanto aos 42 dias de tratamento5.

Os possíveis mecanismos de ação pelos
quais o CLA é capaz de alterar a composição
corporal envolvem mudanças metabólicas que
propiciam, concomitantemente, a diminuição da
lipogênese e a potencialização da lipólise4. Dessa
maneira, alguns pesquisadores têm avaliado a
ação da suplementação com CLA sobre o perfil
hormonal e a atividade das enzimas envolvidas
no processo de oxidação e síntese de triacilgli-
ceróis, de forma a fornecer mais subsídios para o
completo esclarecimento dessas propriedades
biológicas.

Ao final da década de 80 e início da década
de 90, Ha et al.1 e Ha et al.6 relataram e discu-
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tiram a propriedade antioxidante do CLA. Nos
últimos anos essa propriedade tem sido
reinvestigada para melhor entender o fato de que
um ácido graxo com duplas ligações conjugadas
exerce efeito antioxidante. O CLA é um dieno
conjugado, ou seja, um dos primeiros produtos
da oxidação lipídica, bastante susceptível as
reações de autoxidação, o que o torna um poten-
cial agente pró-oxidante em sistemas biológicos.
No entanto, por mecanismos ainda obscuros,
parece que o CLA apresenta certa estabilidade à
autoxidação, mesmo sem proteção antioxidante.
Ao considerar esta hipótese são muitos os estudos
que visam a identificar e, sobretudo, compreender
a influência do CLA sobre o processo de oxidação
dos lípides biológicos, por meio da quantificação
dos mais diversos indicadores7-14. Nos últimos três
anos de pesquisa com CLA, este grupo chegou à
conclusão de que a suplementação com este
composto influencia o processo de oxidação dos
lípides biológicos de ratos. Contudo, ainda faltam
subsídios para o completo entendimento sobre a
atuação do CLA como antioxidante e/ou pró-
oxidante, visto que os resultados permitiram
analisar apenas estas duas possibilidades. Frente
a esse paradoxo, até agora, os resultados indicam
que a atividade antioxidante ou pró-oxidante do
CLA é dependente do tipo e da dose do suple-
mento, assim como do indicador utilizado, incluin-
do o local (tecido ou fluído corporal) e a metodo-
logia de determinação do mesmo. Tal situação
deixa perspectivas de continuidade das investiga-
ções para preencher essas lacunas e elucidar a
influência do CLA sobre o processo de autoxidação
lipídica.

Um efeito do consumo de CLA que tem
merecido atenção é o de influenciar a sensibilidade
à insulina, como decorrência de sua ação sobre o
metabolismo de glicose e lipídios. Isso tem sido
relatado por diversos pesquisadores não somente
em modelos experimentais, como ratos, camun-
dongos e hamsters, mas também em humanos15,16.
O fato é que os resultados são controversos e ainda
não há um consenso sobre a real atuação do CLA
sobre esse processo, bem como sobre os meca-
nismos de ação pelos quais ele atua. Existem

evidências de que a suplementação com CLA atue
no aumento da sensibilidade à insulina17-19. No
entanto, alguns autores relatam que ele não altera
o perfil de insulinemia ou que promove, até mes-
mo, ação hiperinsulinêmica20-23. É importante des-
tacar que os efeitos relacionados ao perfil insuli-
nêmico são isômero dependentes. Os resultados
obtidos pelos autores citados anteriormente
mostram que o isômero cis-9 trans-11 promove
aumento da sensibilidade à insulina, já o isômero
trans-10 cis-12 é o responsável pelos possíveis
efeitos hiperinsulinêmicos.

O objetivo deste trabalho foi revisar a lite-
ratura, de forma exaustiva e sistemática, sobre a
origem e as propriedades fisiológicas do CLA que
estão relacionadas com a alteração da composição
corporal, com o metabolismo de glicose e lípides,
com a susceptibilidade ao estresse oxidativo e com
o desenvolvimento do câncer.

M É T O D O S

Foi realizada uma revisão da literatura de
forma exaustiva e sistemática, sem restrição de
data e somente com fontes primárias indexadas
nas bases de dados SciELO, PubMed, Medline e
ISI Web of Knowledge. As palavras-chave
utilizadas foram “CLA and body fat”, “CLA and
lipid profile”, “CLA and lipid peroxidation”,
“glucose metabolism and CLA”, “lipid metabolism
and CLA”, “CLA and oxidative stress”, “CLA and
câncer” e “CLA and peroxisome proliferator
activated receptors”. Para estabelecer os aspectos
históricos do tema em questão, foram incluídos
ensaios in vivo, realizados com animais e huma-
nos, e ensaios in vitro, realizados com cultura de
células de animais e de humanos, independente-

mente dos resultados terem sido positivos ou
negativos.

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

Foram incluídos 140 artigos originais, os
quais tiveram como objetivo estudar a origem e
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consumo de CLA e seus respectivos efeitos sobre
a carcinogênese, a oxidação dos lípides biológicos,
o metabolismo dos lípides e glicose e a compo-
sição corporal. Foram incluídos também estudos
que, indiretamente, estavam relacionados com a
identificação e a explicação dos efeitos em ques-
tão. Além dos artigos originais foram incluídas 4
comunicações em Eventos Científicos específicos
da área e 1 referência da National Academy of
Sciences a respeito das necessidades e recomen-
dações para ácidos graxos. Os trabalhos sele-
cionados serão discutidos a seguir, considerando
a ordem cronológica dos mesmos e divididos em
cinco seções: “origem e consumo de CLA”, “CLA
e câncer”, “CLA e estresse oxidativo”, “CLA,
Metabolismo de Glicose e Lipídios e Composição
Corporal” e “CLA e receptores ativados por
proliferadores de peroxissomo”.

O R I G E M  E  C O N S U M O  D O  C L A

O CLA pode ser originado no rúmen, por
meio da biohidrogenação incompleta de ácidos
graxos poliinsaturados provenientes da dieta, e
também pela dessaturação do ácido graxo C18:1
trans-11, por ação da estearoil - CoA dessaturase
(SCD)24. Em ruminantes, durante o processo de
biohidrogenação do ácido linoléico, o isômero
cis-9, trans-11 é o primeiro intermediário formado
pelas bactérias ruminais. Dentre as bactérias exis-
tentes a Butyrivibrio fibrosolvens é a mais
conhecida25. Porém, várias outras espécies pos-
suem lípases capazes de hidrolisar as ligações éster
dos ácidos graxos e, portanto, produzir CLA, entre
elas a Lactobacillus casei e a Lactobacillus
acidophilus26. A isomerização inicial é catalisada
pela ∆12 cis, ∆11 trans-isomerase que, com maior
freqüência, é proveniente da bactéria ruminal
Butyrivibrio fibrosolvens. Daí se origina o cis-9,
trans-11 que, após a saturação da dupla ligação
cis-9 pela ação de uma redutase, forma o ácido
vacênico (C18:1 trans-11)25. Normalmente a biohi-
drogenação acontece de forma completa, porém
alguns produtos intermediários, como o cis-9,
trans-11 C18:2, podem atravessar o rúmen, se

mover pela corrente sanguínea, ser absorvidos pela
glândula mamária e incorporados à gordura do
leite. Existem diversos fatores que podem influen-
ciar a biohidrogenação no rúmen e, dessa ma-
neira, alterar a quantidade e a composição dos
ácidos graxos insaturados disponíveis para a
deposição no tecido adiposo ou para secreção na
gordura do leite. As condições de alimentação,
assim como, o tipo e a concentração dos ácidos
graxos presentes, determinam quais bactérias
ruminais serão predominantes no rúmen e, conse-
qüentemente, o pH que, para favorecer a produ-
ção de CLA, deve ser superior a 6,025,26. A síntese
nos tecidos tem início quando o ácido graxo C18:1
sofre dessaturação pela enzima ∆9 dessaturase,
presente na glândula mamária e no tecido adi-
poso27.

Embora pequenas concentrações de CLA
possam ser encontradas nos tecidos humanos, a
origem deste composto ainda não está elucidada.
Acredita-se que a formação de CLA nos humanos
seja decorrente da autoxidação de ácidos graxos
insaturados provenientes da dieta14.

O CLA também pode ser sintetizado quimi-
camente, a partir do ácido linoléico, originando
produtos com diferentes composições dos seus
isômeros. Esse processo pode variar em decorrência
da fonte de ácido linoléico utilizada, assim como
das condições de isomerização28.

Pelo fato de o CLA ser originado por meio
da biohidrogenação incompleta de ácidos graxos
insaturados pelas bactérias ruminais, e também
via ∆9 dessaturase na glândula mamária e no
tecido adiposo, os alimentos derivados de rumi-
nantes, particularmente os produtos lácteos, são
as maiores fontes de CLA26. Dentre os isômeros
de CLA, o cis-9, trans-11 ocorre em maiores con-
centrações nos alimentos. Isso pode ser explicado
pelo fato de que, nos ruminantes, as dessaturações
somente podem ocorrer até o carbono 9, devido
à ausência das dessaturases ∆12 e ∆15, encontradas
somente nos vegetais. Isso se torna ainda mais
importante, ao lembrar que a síntese endógena,
dependente da ação da ∆9 dessaturase, é a
principal via de formação do CLA29. Também vale
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ressaltar que, assim como todos os ácidos graxos
poliinsaturados, o CLA tende a ser menos dire-
cionado para tecidos de depósito e mais para
fosfolípides de membranas30. No caso dos isômeros
de CLA, o cis-9, trans-11 é menos metabolizado
e, conseqüentemente, mais presente nos alimen-
tos. O conteúdo de CLA em leite e derivados e na
carne bovina é cerca de 5 e 4mg/g de gordura,
respectivamente, sendo o isômero cis-9, trans-11
o responsável por mais de 80% desse conteúdo31.

Quanto ao consumo de CLA pela popu-
lação, este é um tanto quanto difícil de estimar,
mas pesquisas têm sido realizadas com esse
intuito32-34. Em estudo realizado por Ritzenthaler
et al.32, 51 homens e 51 mulheres foram acom-
panhados durante um ano, e suas ingestões
alimentares medidas por meio de pesagem direta
dos alimentos. O consumo de CLA total foi de
212 e 151mg/dia, e do isômero cis-9, trans-11 foi
de 193 e 140mg/dia para homens e mulheres,
respectivamente. Fritsche & Steinhart34, na Ale-
manha, utilizando-se de uma pesquisa de consu-
mo nacional, estimaram um consumo de 430 e
350mg de cis-9, trans-11/dia para homens e
mulheres, respectivamente. Em pesquisa reali-
zada com idosos suecos Jiang et al.33 encontraram
consumo de CLA de 160mg/dia. Segundo a United
States National Academy of Science, baseado na
atitude de compra de consumidores canadenses,
o consumo de CLA foi de 332 e 295mg/dia para
homens e mulheres, respectivamente35.

CLA e câncer

A mais antiga das propriedades fisiológicas
do CLA é a que está relacionada com a proteção
contra a carcinogênese. Na verdade, foi em expe-
rimentos de identificação de substâncias anticar-
cinogênicas em carnes grelhadas que o CLA foi
descoberto. Levando em consideração a relação
entre os ácidos graxos provenientes da dieta e a
carcinogênese. Ha et al.1,36 isolaram substâncias
anticarcinogênicas de extrato de carnes grelhadas,
identificadas como CLA. A partir de então surgiram
estudos objetivando identificar como o CLA atua

na carcinogênese. Os primeiros estudos de inves-
tigação das propriedades anticarcinogênicas do
CLA datam do início da década de 90. Ha et al.6

estudaram a ação anticarcinogênica deste com-
posto em camundongos submetidos à indução de
câncer de estômago por benzopireno, e encon-
traram que os animais tratados com CLA apresen-
taram metade da quantidade de neoplasmas,
quando comparados com os controles. É impor-
tante ressaltar que apenas o isômero cis-9,
trans-11 foi encontrado nos fosfolípides do estô-
mago dos camundongos, demonstrando que este
seria o isômero responsável pela ação anticar-
cinogênica. O mecanismo de ação estaria rela-
cionado com a propriedade antioxidante do
composto, em especial do isômero cis-9, trans-11.
Tal isômero inibiria reações do tipo Fenton e,
conseqüentemente, os danos causados pelos ra-
dicais hidroxila nas membranas celulares, direta-
mente relacionados com o desenvolvimento de
diversos processos patológicos, inclusive aqueles
de iniciação e promoção de alguns tipos de
câncer.

Foram os estudos sobre os efeitos do CLA
nos tumores mamários que abriram as portas para
a busca do entendimento dos mecanismos de
ação, das concentrações ótimas e do tempo de
exposição para que o efeito benéfico fosse atin-
gido. Em 1991, Ip et al.37 estudaram a relação
entre o consumo de CLA e o desenvolvimento de
tumores mamários induzidos por dimetilbenzo-
antraceno em fêmeas de ratos. Os autores de-
monstraram que houve efeito protetor, atribuído
ao isômero cis-9, trans-11, e dose dependente. A
princípio, a propriedade antioxidante do CLA seria
a responsável pela ação anticarcinogênica. Entre-
tanto, a ação antioxidante máxima aconteceu
quando o CLA foi administrado na concentração
de 0,25 % (em relação ao peso da dieta), enquan-
to que a máxima inibição do tumor se deu quando
foi administrado na concentração de 1% (em
relação ao peso da dieta), demonstrando que
outros mecanismos estariam envolvidos na ação
anticarcinogênica do CLA.

Até então, as pesquisas mostravam que o
CLA reduzia o câncer mamário, no entanto, os
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mecanismos de ação pelos quais os diferentes
isômeros de CLA levavam a essa redução ainda
estavam obscuros. Os trabalhos apontavam que
o isômero cis-9, trans-11 parecia ser o grande
responsável pela ação. Com o avanço dos estudos
foi possível entender que ambos os isômeros,
cis-9, trans-11 e trans-10, cis-12, exercem efeito
protetor contra o tumor mamário por diferentes
mecanismos, os quais estão relacionados com pro-
motores do crescimento celular e angiogênese38,39.

Além da inibição de fatores de crescimento
e da angiogênese, o CLA também promove a
redução do tumor mamário, devido à sua ação
anti-estrogênica e, neste caso, o isômero res-
ponsável é o cis-9, trans-11. Tanmahasamut et al.40

apontaram uma das primeiras evidências dos
mecanismos moleculares de ação do CLA. Os
autores demonstraram que o CLA reduz tanto
mRNA, quanto a concentração do receptor de
estrógeno, reduzindo a atividade de ligação do
mesmo ao seu respectivo elemento responsivo no
DNA. Posteriormente, foi demonstrado que o CLA
promove a redução da ligação do receptor de
estrógeno ao seu elemento responsivo no DNA,
por meio da fosforilação do receptor, mediada pela
estimulação da fosfatase 2A (PP2A)41. Os estudos
da biologia molecular contribuíram bastante para
a identificação de inúmeros mecanismos que expli-
cam as propriedades anticarcinogências dos
isômeros de CLA. São muitos os mecanismos já
identificados, relacionados com a redução da
proliferação celular, por meio da interrupção de
fases do ciclo celular, além de inibição e ativação
da transcrição de genes que codificam proteínas
anti-apoptóticas (Bcl-XL) e pró-apoptóticas

(caspases iniciadoras e executoras, p.53 e Bak)42,43.

Frente à importância de produtos da oxi-
dação dos lípides pela via enzimática na pro-
gressão da tumorgênese mamária, estudos
objetivando avaliar a influência do CLA sobre esta
via de oxidação lipídica, demonstram que, tan-
to o isômero trans-10, cis-12, quanto o cis-9,
trans-11 reduzem a produção de 5-hidroxieicosa-
tetraenóico. Provavelmente isso se dá por compe-
tição com o ácido araquidônico e inibição da

proteína ativadora de 5-lipoxigenase44, além de
redução da transcrição de cicloxigenase-245.

O ato de grelhar carnes resulta na produção
de uma gama de aminas heterocíclicas com
propriedades carcinogênicas, como, por exemplo,
a 2-amino 3-metilimidazol 4,5-f-quinolina (IQ), a
qual está relacionada com o desenvolvimento de
tumores no fígado, na pele, no intestino delgado
e no cólon, em várias espécies46. Tanto IQ quanto
CLA estão presentes nas carnes grelhadas e, por
isso, o câncer de cólon também é grande alvo de
pesquisas no que diz respeito aos efeitos anticar-
cinogênicos do CLA. Em 1995, Liew et al.46 de-
monstraram efeito protetor do CLA contra a
formação de adutos de DNA  induzidos por IQ, e
também de criptas aberrantes no cólon de ratos
F344, na fase inicial da carcinogênese. Os autores
discutem sobre o mecanismo que explica o efeito
protetor, e concluem que este tem relação com a
inibição pelo CLA de enzimas que ativam o IQ,
como a citocromo P450 e a prostaglandina H
sintase. A partir de então, vários foram os estudos
para verificar a relação entre consumo de CLA e
regressão de câncer de cólon. Considerando a
influência da peroxidação lipídica sobre o câncer,
associada ao possível efeito antioxidante do CLA,
O’Shea et al.47 estudaram a relação entre enzimas
antioxidantes e supressão do crescimento de

células de câncer de cólon que foram expostas
ao CLA. Segundo os resultados, a exposição das
células ao CLA durante 12 dias aumentou a pe-

roxidação lipídica e não protegeu as células dos
efeitos tóxicos dos produtos resultantes. Vale
chamar atenção para a discrepância dos achados

no que diz respeito ao efeito anticarcinogênico
do CLA, explicado por sua propriedade antioxi-
dante. É claro que é imprescindível considerar a

concentração de CLA administrada, visto que este
pode apresentar mudanças em seus efeitos segun-
do a dose, como foi recentemente observado por

Flintoff-Dye & Omaye7. O trabalho de O’Shea et
al.47 permite a discussão a respeito de outros
mecanismos de ação, que não seu efeito antioxi-
dante, como responsáveis pelas propriedades
anticarcinogênicas do CLA. Os autores observaram
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que, embora a peroxidação lipídica tivesse aumen-
tado, houve redução do número de células can-
cerosas.

As pesquisas sobre o efeito protetor do CLA
contra o câncer de cólon foram acontecendo de
forma constante, e mecanismos moleculares de
ação foram identificados.  Em 2001, Park et al.48,
estudando câncer de cólon induzido por
dimetilhidrazina em ratos, demonstraram que a
redução da incidência do câncer está relacionada
com o aumento do índice apoptótico. Posterior-
mente, o mesmo grupo demonstrou que o
aumento do índice apoptótico estaria relacionado,
em parte, com a redução de prostaglandinas E2,
acompanhada do aumento da razão das proteínas
pró-apoptóticas Bax/Bcl-2, como foi observado
pelos autores49. Lim et al.50 complementam os
achados supracitados, demonstrando que a admi-
nistração de concentrações fisiológicas de CLA
interrompeu o crescimento das células de câncer
de cólon, já que houve um aumento significativo
de células na fase G1 do ciclo celular. Esse
aumento foi acompanhado da indução de p21,
proteína que regula negativamente promotores
de crescimento celular como antígeno nuclear de
proliferação celular (PCNA), e das ciclinas A, D1
e E, os quais estavam reduzidos após tratamento
com CLA.

No início dos estudos sobre as propriedades
anticarcinogênicas do CLA discutiu-se a hipóte-
se de que o isômero cis-9, trans-11 e, não o
trans-10, cis-12, seria o responsável pelas mesmas,
possivelmente, por sua ação antioxidante6,37. Os
resultados referentes ao efeito protetor de CLA
contra o câncer de cólon, discutido acima, são
decorrentes da administração do conjunto de
isômeros de CLA, e não de um isômero em espe-
cial. Portanto, não há como saber se a ação pro-

tetora é isômero dependente. Cho et al.51, que já
tinham detectado, em experimentos in vitro, que
o isômero trans-10, cis-12 era o responsável pela

inibição do crescimento de células de câncer de
cólon, trataram células de câncer de cólon com
diferentes concentrações de isômeros indepen-
dentes de CLA, com o objetivo de identificar o

efeito de cada isômero sobre o ciclo celular e as
proteínas regulatórias do mesmo. Os autores de-
monstraram que apenas o isômero trans-10,
cis-12 teve efeito inibitório sobre o crescimento
celular, e que esse efeito é decorrente da indução
de p21. Corroborando esses resultados, Lee et al.52

também comprovaram que o isômero trans-10,
cis-12 reprime a proliferação celular no câncer
coloretal, devido à ativação do fator de transcrição
3 (ATF-3) e ao aumento da expressão do gene
pró-apoptótico NAG-1. Ao considerar o exposto
anteriormente, é possível especular que os efeitos
protetores do CLA contra o câncer de cólon são
atribuídos ao isômero trans-10, cis-12. Não estão,
desse modo, relacionados com propriedades
antioxidantes do mesmo e, sim, com a indução
de proteínas apoptóticas, bem como com a inibi-
ção de promotores do crescimento celular.

Os alimentos com maiores quantidades de
CLA possuem também grandes quantidades de
gordura, cujo perfil quantitativo e qualitativo de
ácidos graxos pode interferir na atividade anticar-
cinogênica do mesmo. Visando a investigar a
influência da quantidade e da composição dos
lípides dietéticos sobre o efeito protetor do CLA
contra tumor mamário induzido por dimetilbenzo-
-antraceno, Ip et al.53 suplementaram ratos fêmeos
com misturas de óleos vegetais, em diferentes
concentrações, que variaram de 10% a 20%,
acrescidas ou não de 1% de CLA. Segundo os
autores, a ação anticarcinogênica do CLA é inde-

pendente tanto da quantidade quanto da quali-
dade dos lípides dietéticos. Mas, não foi a esta
conclusão a que Hubbard et al.54 chegaram, em

trabalho realizado também com o objetivo de
avaliar a influência da gordura dietética sobre os
efeitos anticarcinogênicos do CLA. A substituição

de metade da quantidade da mistura de óleos
vegetais por banha regrediu significativamente a
metástase do tumor mamário em camundongos,

além de reduzir a concentração de CLA necessária
para atingir o efeito anticarcinogênico em 50%.
Foi observado ainda que a eficácia do CLA reduz

à medida que aumenta o consumo de ácido lino-
léico. Ao considerar tal fato é importante chamar
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a atenção para o consumo excessivo de óleos
vegetais ricos em ácido linoléico, como o óleo de
milho, por exemplo, o qual, muitas vezes, recebe
a preferência dos consumidores devido ao apelo
nutricional decorrente do seu alto teor de ácidos
graxos poliinsaturados.

A maioria dos estudos sobre as pro-
priedades anticarcinogênicas do CLA diz respeito
ao câncer mamário e de cólon. No entanto, este
composto também possui efeito inibitório sobre o
crescimento de outros tipos de células can-
cerígenas, como as leucêmicas, as de câncer de
próstata e gástrico. Tanto o isômero trans-10,
cis-12 quanto o cis-9, trans-11, por mecanismos
distintos, possuem efeito antiproliferativo sobre
estes tipos de cânceres, mecanismos estes que
envolvem controle do ciclo celular, indução da
apoptose e controle do metabolismo do ácido
araquidônico55-59.

CLA e estresse oxidativo

O efeito do CLA sobre o processo de autoxi-
dação lipídica tem sido bastante estudado nos
últimos anos, com resultados um tanto quanto
ambíguos, os quais não permitem ainda conclu-
sões claras a respeito de sua ação antioxidante.
A presença de duplas ligações na configuração
trans em isômeros do CLA contribui para a esta-
bilidade do mesmo à oxidação. Porém, ao levar
em consideração o fato de que a conjugação das
duplas ligações é um dos primeiros passos da
autoxidação lipídica, e que a partir daí se iniciam
as irrefreáveis reações em cadeia do processo
oxidativo, o CLA poderia atuar como pró-oxidante.
O início das pesquisas com CLA foi marcado pela
identificação de sua propriedade anticarcino-
gênica, explicada pela atividade antioxidante, par-
ticularmente, do isômero cis-9, trans-11. A hipótese
que explica a ação antioxidante do CLA é baseada
na formação de β-hidroxiacroleína, a partir da
reação dos radicais hidroxila e peroxila de CLA
com o oxigênio. Essa estrutura aldeídica seria a
responsável pela ação antioxidante do CLA por
meio da formação de quelato com o ferro, inibindo

assim as reações de Fenton e, conseqüentemente,
o início da cadeia de reações da autoxidação
lipídica. Deve-se ressaltar que a preocupação com
a relação entre concentração de CLA e seu res-
pectivo efeito antioxidante já existia, e foi relatada
pelos pesquisadores que hipotetizaram o meca-
nismo de ação antioxidante, que já alertavam que
o CLA não apresentava efeito antioxidante em
altas concentrações6. Um dos primeiros estudos
de avaliação das propriedades antioxidantes do
CLA foi o de Ip et al.37 que suplementaram ratos
fêmeas Sprague-Dawley com diferentes con-
centrações de CLA (0,25 a 1,5 %) durante 1 mês.
A avaliação da ação antioxidante foi feita por
meio da determinação da quantidade de substân-
cias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) no
fígado e na glândula mamária dos animais. Os
autores confirmaram a ação antioxidante do CLA,
que não foi diferente em decorrência da con-
centração. Um fato interessante e, ao mesmo tem-
po, indagador foi que o CLA atuou como agente
antioxidante, sem hipóteses plausíveis para
explicar, somente na glândula mamária.

A estabilidade à oxidação do CLA in vitro
é alvo de pesquisas com conclusões divergentes.

Mas, é comum a todos esses estudos o fato de
que o CLA é mais estável que outros ácidos graxos
poliinsaturados que não tenham ligações do tipo

trans. Até mesmo dentre os isômeros de CLA,
aqueles que são cis possuem menor estabilidade
em relação aos trans. Além disso, esses estudos

também mostram que a estabilidade oxidativa do
CLA é dependente da esterificação com acilgli-
ceróis, em especial os triacilgliceróis, de forma
que a estabilidade é menor quando o CLA está
em sua forma livre60-62. Sendo assim, é de extrema

importância que se leve em consideração a forma
como o CLA é administrado nos modelos experi-
mentais. A administração de CLA na forma de
ácidos graxos livres ou na forma de triacilgliceróis,
certamente, irá desencadear efeitos biológicos
diferentes no que diz respeito à oxidação lipídica,
embora não seja comum esse tipo de informação
na maioria dos trabalhos. No laboratório deste
grupo de pesquisa, tem-se demonstrado, em
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estudos in vitro, que o CLA possui certa estabi-
lidade à autoxidação. Os resultados demonstram
que as produções de peróxido e malondialdeído,
a partir de CLA, são menores em comparação

com ácido linoléico63.

Outro aspecto fundamental para avaliar a
propriedade antioxidante do CLA é a sua con-
centração. Nesse sentido, em trabalho recente-

mente realizado por Flintoff-Dye & Omaye7 fo-
ram avaliadas as propriedades antioxidante e
pró-oxidante dos isômeros de CLA cis-9, trans-11

e trans-10, cis-12, por meio da determinação da
oxidação da lipoproteína de baixa densidade (LDL)
de amostras de sangue humano. Os resultados

obtidos indicaram que ambos os isômeros influen-
ciaram o processo de oxidação lipídica de maneira
semelhante. Os autores apontam que o CLA age

de forma paradoxal, ou seja, inicialmente como
pró-oxidante (em concentrações baixas), depois
como antioxidante (em concentrações interme-

diárias) e, posteriormente pró-oxidante (em
concentrações elevadas). Concluem que, de ma-
neira geral, o CLA é um agente pró-oxidante devi-

do à observação do aumento do estresse oxidativo
em concentrações baixas, quando se esperaria um
efeito antioxidante.

Embora existisse uma hipótese para expli-

car a ação antioxidante do CLA  (ação esta que,
in vitro, é mais potente que a do α-tocoferol e
similar à do butil hidroxi tolueno - BHT)6, o ato de

consumir um ácido graxo em seu estágio inicial
de autoxidação, como um agente antioxidante,
intrigava a comunidade científica. De fato não

demorou até surgirem os estudos de reinvestigação
das propriedades antioxidantes do CLA. Ainda na
década de 90, grupos de pesquisadores aponta-

vam indícios de efeito pró-oxidante do CLA. Isso
se daria por meio da quantificação de produtos
primários e secundários da autoxidação lipídica,
como peróxidos e malondialdeído, respectiva-
mente; de eicosanóides resultantes da oxidação
pela via enzimática e não enzimática, como
15-ceto-dihidroPGF2α 8-iso-PGF2α isoprostana,
respectivamente; pela avaliação da atividade

biológica dos sistemas enzimáticos de proteção à
oxidação, assim como de reparo aos danos causa-
dos por tal processo como, a catalase (CAT), a
glutationa peroxidase (GPx) e a superóxido dis-
mutase (SOD)12-14.

Alguns anos após a identificação do efeito
antioxidante do CLA estudos com o objetivo de
reinvestigar esse efeito começaram a surgir de
forma constante. O estudo de van Den Berg et
al.14 foi marcante nesse sentido. Avaliando a ação
antioxidante do CLA em comparação com vi-
tamina E e BHT em membranas compostas por
1-palmitoil-2-linoleoil fosfatidilcolina (PLPC),
expostas ao estresse oxidativo mediado ou não
por íons metálicos, os autores concluíram que o
CLA não atuou como antioxidante, mesmo quando
as membranas foram expostas ao estresse oxida-
tivo mediado por íons metálicos. Esses achados
contradizem a hipótese inicialmente levantada,
já descrita anteriormente, sobre a possível forma-
ção de quelato entre o isômero cis-9, trans-11 de
CLA e íons metálicos, de forma a inibir reações
do tipo Fenton e, conseqüentemente, o estresse
oxidativo. Mas, ao final da década de 90, estudos
buscando verificar a influência do CLA sobre o
sistema enzimático de proteção à oxidação
(superóxido dismutase, catalase e glutationa
peroxidase) demonstraram que o CLA, em con-
centrações fisiológicas (5 a 20 ppm), não propicia
a oxidação lipídica em hepatócitos normais de
ratos e, portanto, não poderia ser considerado
como um agente pró-oxidante. Na tentativa de
fundamentar tais resultados os autores chegam a
discutir que a resistência dos hepatócitos à ação
do CLA poderia ser resultante do amplo estado
antioxidante dessas células13. A partir de então,
torna-se cada vez mais difícil o entendimento da
influência do CLA sobre a oxidação dos lípides

biológicos, frente aos resultados contraditórios
encontrados pelos diversos grupos de pesquisa da
área.

A partir do ano 2000 o número de estudos
que afirmam que o CLA induz o estresse oxidativo,
tanto em roedores quanto em humanos, é bas-
tante significativo. Tais estudos utilizaram diversos
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métodos, dos mais tradicionais aos mais moder-
nos, na direção de encontrar um consenso sobre
a ação antioxidante ou pró-oxidante do CLA. Já
no início desta década, Yamasaki et al.12, em
estudo realizado com ratos Sprague Dawley suple-
mentados com 1% e 2% de CLA, observaram
um aumento significativo na concentração hepá-
tica de produtos primários e secundários da
oxidação lipídica, como os hidroperóxidos de
fosfatidilcolina e substâncias reativas ao ácido
tiobarbitúrico (TBARS), respectivamente, o que
levou os autores a afirmar que o CLA é um
pró-oxidante. Marcadores biológicos do estresse
oxidativos mais sensíveis passaram a ser utilizados
nos estudos, os quais se tornaram mais freqüentes
em humanos. Exemplo disso são  os estudos de
Risérus et al.8 , Smedmam et al.9 , Basu et al.11,
Basu et al.64, e de Risérus et al.65, que encontraram
altas concentrações de eicosanóides resultan-
tes da oxidação lipídica pelas vias enzimática
(15-ceto-dihidroPGF2·) e não enzimática (8-iso-
PGF2α isoprostana). Tais são os indicadores con-
siderados, atualmente, mais sensíveis para es-te
fim, tanto no soro quanto na urina dos sujeitos. A
indução do estresse oxidativo por ambos os isô-
meros de CLA, cis-9, trans-11 e trans-10, cis-12
foi uma conclusão unânime dessas pesquisas.

Para intrigar mais ainda a comunidade
científica, trabalhos comprovando a atividade
antioxidante do CLA ainda são publicados.
Recentemente Kim et al.44 demonstraram que a

suplementação com 1,5% de mistura de CLA em
ratos Sprague-Dawley reduz significativamente a
concentração hepática de TBARS, e também a

atividade das enzimas antioxidantes glutationa
peroxidase e superóxido dismutase, permitindo
concluir que o CLA é um antioxidante. Outro

recente achado relevante nesse contexto é o de
Arab et al.66, que demonstraram, em fibroblastos
humanos, que o contato durante 7 dias com o

isômero cis-9, trans-11 de CLA foi o único, em
comparação com outros 7 ácidos graxos poliinsatu-
rados, que aumentou de forma significativa a

síntese de glutationa sem nenhuma alteração no
balanço oxidativo celular. Ao considerar que o

aumento, no sangue ou no tecido, de indicadores
de oxidação lipídica leva à conclusão de que o
sistema biológico em questão estaria sob estresse
oxidativo, o fato de que o CLA induz a síntese de
glutationa sem levar à oxidação lipídica é, além
de incomum, fundamental para a elucidação da

influência do CLA sobre o processo de oxidação
dos lípides biológicos.

Os autores desta revisão têm demonstrado,
em estudos realizados com ratos, correlações

negativas significantes entre consumo de 2% de
misturas comerciais de CLA (contendo 75% dos
isômeros cis-9, trans-11 e trans-10, cis-12, em iguais

proporções entre eles), e catalase e malon-
dialdeído séricos, o que permite concluir que o
CLA atua como um antioxidante. No entanto, as

correlações encontradas entre o consumo de CLA
e aumento dos peróxidos hepáticos e 8-iso-PGF2α

isoprostana plasmática são, ainda que não

significantes, positivas, o que leva a aprofundar a
investigação sobre o possível efeito pró-oxidante
do CLA67.

Há que  fazer uma ressalva para o fato de

que a indução do estresse oxidativo pelo CLA em
muitos estudos, especialmente aqueles relaciona-
dos com a carcinogênese, é discutida como um

dos mecanismos responsáveis pelo efeito antiproli-
ferativo de alguns tipos de cânceres42,47. Ao mesmo
tempo, é importante lembrar que os efeitos bené-

ficos do CLA, como o aumento da oxidação dos
ácidos graxos, também provocam efeitos dele-
térios. Um desses efeitos é o estresse oxidativo,
particularmente em situações em que o organismo
está deficiente de agentes que o protegem contra
a oxidação, levando ao desequilíbrio entre os
agentes oxidantes e antioxidantes, de forma a
favorecer os oxidantes, caracterizando, dessa
forma, o estresse oxidativo.

CLA, metabolismo de glicose e lipídeos
e composição corporal

Muitos estudos, a serem discutidos adiante,
têm demonstrado, em animais e em humanos,
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que o CLA influencia o metabolismo energético
promovendo alterações significativas no meta-
bolismo dos lípides e da glicose, e também na
composição corporal. A administração de CLA,
sob as mais diversas maneiras e concentrações,
parece ser responsável pela melhora do perfil
lipídico sangüíneo, pela redução da aterosclerose,
pela melhora da resistência à insulina e pela redu-
ção da gordura corporal, por mecanismos distintos
e de forma diferente em animais e em humanos.

Após a descoberta da atividade antioxi-
dante do CLA, estudos buscando demonstrar os
efeitos benéficos deste composto, em situações
patológicas relacionadas com o estresse oxidativo,
começaram a surgir. Nesse sentido, a relação entre
CLA e aterosclerose foi uma das primeiras a ser
investigada, visto que, já era conhecido o fato de
que a aterosclerose é caracterizada por um pro-
cesso inflamatório iniciado pela oxidação da
lipoproteína de baixa densidade. Lee et al.68 de-
monstraram que a administração de 0,5g de CLA
por dia, associada a uma dieta hipercoleste-
rolêmica, durante 22 semanas reduziu significante-
mente a concentração de LDL e colesterol total e
a aterosclerose em coelhos. Posteriormente, ainda
na década de 90, Deckere et al.69, utilizando
hamster como modelo experimental, apresenta-
ram resultados que, ao mesmo tempo, comple-
mentam e contradizem os anteriores. Os auto-
res encontraram redução não somente de

LDL-colesterol, mas também de lipoporoteína de
alta densidade (HDL-colesterol), além de um
aumento de lipoproteína de muito baixa densida-

de (VLDL-triacilglicerol), quando 1,5% do isômero
trans-10, cis-12 foi administrado durante 8
semanas, associado a uma dieta hipercolesterolê-

mica. Também contraditoriamente, Munday
et al.70 não observaram redução de aterosclerose
em camundongos. Aparentemente os motivos

pelos quais os resultados são diferentes é des-
conhecido. Apesar disso, é importante ressaltar
que os modelos experimentais utilizados nos

trabalhos supracitados, provavelmente, responde-
riam de maneira distinta ao CLA, por apresenta-
rem diferentes graus de sensibilidade a modifica-

ções no perfil lipídico da dieta, já que que os
coelhos são bem mais sensíveis a essas modifi-
cações, quando comparados com os hamsters. O
panorama atual a respeito dos efeitos benéficos
do CLA na redução dos lípides sangüíneos e na
redução da aterosclerose apresenta resultados
positivos em coelhos71 e alguns em hamsters72,73.
Em humanos os resultados não são satisfatórios,
visto que a maioria dos estudos não demonstra
alteração do perfil lipídico74-76 e, quando isto acon-
tece, essas alterações não são benéficas como,
por exemplo, aumento na concentração de
lipoproteina77, redução de HDL colesterol
(principalmente pelo isômero trans-10, cis-12) e
aumento de triacilglicerol65,78, além do aumento
de LDL colesterol79. Destaca-se que os estudos
realizados com humanos apresentam as mais
diversas populações e amostragens relativamente
pequenas contendo a menor 17 indivíduos74,76  e
a maior 180 indivíduos77. Os estudos foram consti-
tuídos de indivíduos de ambos os sexos, com peso
normal, sobrepeso ou obesidade, o que contribui
para a diversidade dos resultados.

A resposta aos distintos isômeros de CLA
parece não ter sido diferente, embora Tricon et
al.80 tenham encontrado que o isômero trans-10,
cis-12 aumentou em maior proporção a con-
centração de triacilglicerol e LDL colesterol em
homens saudáveis, quando comparado com o
isômero cis-9, trans-11. Nesse contexto é im-
portante citar também o recente trabalho de
Bissonauth et al.81, que observaram aumento de
LDL-colesterol, apenas em hamsters alimentados
com dieta acrescida de 2% do isômero trans-10,
cis-12, em compração com o cis-9, trans-11, du-
rante 28 dias, embora os conteúdos de colesterol
e triacilglicerol hepáticos tivessem diminuídos.

Sabe-se que o CLA exerce importante
papel no metabolismo lipídico, especialmente no

que diz respeito aos sistemas celulares de oxidação
que, aliás, é o que explica muitas das propriedades
fisiológicas desse ácido graxo. Foi o trabalho de

Belury et al.82 um dos primeiros a demonstrar de
forma mais clara o papel do CLA no metabolismo
lipídico. Ainda era obscuro o entendimento das
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rotas metabólicas do CLA no organismo e como
este influenciaria o metabolismo dos lípides dos
vários tecidos, de forma a melhorar o perfil lipídico.
Mas, esses autores demonstraram, em camun-
dongos, que o CLA afeta a interconversão metabó-
lica dos ácidos graxos no fígado, resultando na
modulação do perfil de ácidos graxos e na pro-
dução de eicosanóides araquidônicos nos tecidos
extrahepáticos. As evidências, em roedores, de
que o CLA apresentava ação hipolipidemiante,
por meio da indução da β-oxidação em diversos
tecidos, mas especialmente no tecido adiposo,
foram surgindo de forma mais constante. Aumento
da produção de corpos cetônicos, da razão β-
hidroxibutirato/acetoacetato, da atividade de
enzimas envolvidas na β-oxidação de ácidos
graxos, como a acil CoA oxidase e a carnitinapal-
mitoiltransferase-1, assim como o aumento de
glutationa-S-transferase, enzima afetada por
proliferador de peroxissoma, contribuíram para a
conclusão de que o CLA aumenta a oxidação de
ácidos graxos83,84. O trabalho de Sergiel et al.85 foi
fundamental para comprovar essa hipótese. Os
autores demonstraram, em ratos, por meio da
administração dos isômeros cis-9, trans-11 e
trans-10, cis-12 de CLA marcados com 14C, que
estes são muito mais utilizados nos sistemas
oxidativos celulares que o ácido linoléico (usado
como controle). E ainda que o CLA é convertido
por dessaturases e elongases a outros ácidos graxos
poliinsaturados conjugados, como 18:3, 20:3 e
20:4. Para dar mais subsídios à hipótese acima,
recentemente Macarulla et al.86 e Zabala et al.87

demonstraram, em hamsters, que o isômero
trans-10, cis-12 de CLA (0,5% a 1% em relação
a uma dieta aterogênica durante 6 semanas)
aumenta a atividade da carnitinapalmitoiltrans-
ferase-1 e acil-CoA oxidase, permitindo a conclu-
são de que a β-oxidação do ácidos graxos mus-
culares foi induzida pelo CLA, embora os auto-
res tenham observado efeitos tóxicos no fígado
desses animais por meio de análise histológica.

A ação do CLA sobre o metabolismo lipí-
dico, caracterizada pela inibição do armazena-
mento de ácidos graxos, os quais serão oxidados
para fornecer energia, associada à inibição

também da entrada de glicose nos adipócitos pode
levar à alteração no metabolismo da insulina e
causar situações de hiperinsulinemia. A inibição
do armazenamento de ácidos graxos e glicose,
especialmente pelo isômero trans-10, cis-12, leva
ao acúmulo desses substratos na corrente sanguí-
nea, caracterizando um estado de lipodistrofia
(particularmente pelo acúmulo de ácidos graxos
não esterificados), que, por sua vez, está rela-
cionado com a resistência à insulina local e geral,
propiciando o desenvolvimento de diabetes li-
poatrófica. Tal situação já foi observada em ca-
mundongos88,89 e em humanos8,79,90. Na verdade,
o início das pesquisas da influência do CLA sobre
o metabolismo da glicose e da insulina foi
caracterizado pela busca da melhora da resistência
à insulina, como demonstraram Houseknech
et al.91 em ratas Zucker suplementadas com 2%
de mistura de isômeros de CLA por 2 semanas.
Mas, esses resultados não foram consensuais nos
estudos subseqüentes, que buscaram identificar
o efeito do CLA sobre a resistência à insulina.
Alguns pesquisadores encontraram resultados
positivos, ou seja, a diminuição da tolerância à
glicose em ratos da linhagem Zucker18,19, outros,
na direção oposta, não demonstraram nenhuma
influência, como os de Hargrave et al.22 e Simón
et al.92 com camundongos e hamsters, respectiva-
mente. Os estudos de Choi et al.17 e Ross et al.21

deram contribuições importantes para o enten-
dimento desses resultados dúbios. Os autores
demonstraram, em ratos Sprague-Dawley e em
camundongos knockout para Apo E, respectiva-
mente, que o efeito do CLA sobre a resistência à
insulina é isômero dependente, sendo o trans-10,
cis-12 CLA responsável pelo aumento da resistên-
cia à insulina e o cis-9, trans-11 CLA responsável
pela redução da resistência à insulina.

Os indicadores utilizados nos trabalhos
citados acima incluem glicose plasmática, teste
de tolerância à glicose, proteínas desacopladoras
(UCP) e determinação da atividade de enzimas
chave no metabolismo de lipídios e glicose como
a fosfoenolpiruvatocarboxilase, a glicose-6-fosfa-
tase, a glucoquinase, a acil-CoA oxidase e o ácido
graxo sintase. Dentre os mecanismos que explicam
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a melhora da resistência à insulina, particular-
mente pelo isômero cis-9, trans, 11, o aumento
da oxidação de ácidos graxos no músculo e no
fígado e o aumento do gasto energético estão
entre os mais discutidos pelos autores.

Quanto aos mecanismos envolvidos na
ação deletéria do CLA sobre a sensibilidade à
insulina, estudos com culturas de adipócitos primá-
rios indicam que a ativação do fator de transcrição
NFκB - o qual regula a expressão de genes que
codificam citocinas pró-inflamatórias como TNF,
IL-6 e IL-8 -, explicaria o aumento da sensibilidade
à  insulina.  Essas  citocinas  pró-inflamatórias se-
riam as responsáveis pela redução da expressão
do transportador de glicose insulino-dependente
(GLUT4) e pela inibição da atividade do receptor
de insulina, caracterizando o quadro de sensi-
bilidade à insulina20,21,93.

Mas o fato é que, em humanos, é quase
que unânime entre os pesquisadores o efeito
negativo do consumo de CLA sobre o metabolismo
de glicose e insulina. Com exceção do trabalho
de Belury et al.94, que observaram redução da
glicose plasmática em indivíduos portadores de
diabetes tipo 2, a maioria dos estudos revisados
demonstrou aumento de glicose plasmática,
tendência para aumento da insulina plasmática e
redução da sensibilidade à insulina8,65,79,90,95.
Apenas os trabalhos recentes de Tricón et al.80 e
de Taylor et al.96 reúnem dados que os permitem
concluir que ambos os isômeros de CLA não
apresentaram efeitos adversos sobre as concen-
trações plasmáticas de glicose e insulina e sobre
a sensibilidade à ação da insulina.

Todos os efeitos do CLA sobre o metabo-
lismo de lipídeos e glicose, discutidos até agora,
são responsáveis pelo efeito redutor de gordura
corporal, atribuído particularmente ao isômero
trans-10, cis-12 do CLA. A capacidade do CLA de
alterar de forma positiva a composição corporal,
por meio da redução da massa gorda e do aumen-
to de massa magra, já foi comprovada em muitos
modelos experimentais, inclusive em humanos,
desde o final da década de 90. O primeiro trabalho
a demonstrar tal propriedade do CLA foi o de Park

et al.4, que demonstraram, em camundongos
suplementados com 0,5% de CLA durante 28 e
32 dias, redução de cerca de 60% da gordura
corporal, resultante da redução da deposição de
gordura, do aumento da lipólise nos adipócitos e
do aumento da oxidação de ácidos graxos, tanto
no músculo quanto no tecido adiposo. Pouco
tempo depois o mesmo grupo demonstrou que o
isômero de CLA responsável pela redução da
gordura corporal é o trans-10, cis-1297. Na mesma
época Deckere et al.69 e Ostrowska et al.98 tam-
bém demonstraram, em hamsters e porcos, res-
pectivamente, a redução de peso e de gordura
corporal após suplementação com CLA. Quanto
aos estudos com humanos, Zambell et al.99

tentaram demonstrar o efeito de redução da gor-
dura corporal em mulheres saudáveis com índice
de massa corporal normal, mas, seus resultados
não foram significativos, ou seja, o consumo de
3g/dia de CLA durante 64 dias não alterou a
composição corporal dos indivíduos. No mesmo
ano Blankson et al.100 e Berven et al.101 também
demonstraram os efeitos do CLA sobre a compo-
sição corporal em indivíduos com sobrepeso ou
obesidade sendo que, somente no estudo de
Blankson et al.100 houve redução da gordura
corporal após 12 semanas de suplementação com
quantidades acima de 3,4g de CLA/dia; no en-
tanto, nenhum mecanismo que explicasse o efeito
redutor da gordura corporal foi discutido pelos
autores.

A partir de então muitos foram os estudos
com diversos animais102-104, com culturas de
adipócito de roedores e humanos105-109 e com

humanos8,65,74-80,90,95,96,110-116, que surgiram com o
objetivo de avaliar a propriedade de redução da
gordura corporal, bem como elucidar os meca-

nismos de ação pelos quais o CLA desempenha
esse papel.

As hipóteses metabólicas para explicar a
ação redutora de gordura corporal do CLA são
muitas, mas as investigações tiveram seu início
baseado no controle pelo CLA da expressão
de genes envolvidos na diferenciação dos pré-
adipócitos em adipócitos maduros. Em outras
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palavras, a inibição da expressão desses genes
resultaria na redução da lipogênese. Tal hipótese
foi reforçada por Brodie et al.117, Choi et al.118,
Takahashi et al.104 e Kang et al.109, cujos trabalhos
com culturas de pré-adipócitos 3T3-L1 e adipócitos
humanos demonstram que o CLA inibe a ativação
de fatores de transcrição que controlam a expres-
são de genes codificantes das proteínas C/EBPα,
SCD e GLUT4, todas envolvidas no processo de
diferenciação de celulas adiposas. Na verdade,
os estudos apontam que a redução da gordura
corporal induzida pelo CLA ocorre não somente
pela diminuição do número de adipócitos, mas
também, ou até mesmo somente, pela redução
do seu tamanho. Considerando que o tamanho
da célula adiposa está diretamente relacionado
com o conteúdo de triacilgliceróis em seu interior,
a redução desse lípide induzida pelo CLA resul-
taria, conseqüentemente, na diminuição do ta-
manho da célula3,102,108. É importante discutir que
o mecanismo de ação responsável pela redução
de triacilgliceróis induzida pelo CLA ainda necessita
de maiores esclarecimentos. A diminuição, parti-
cularmente pelo isômero trans-12, cis-12 CLA, da
síntese de enzimas envolvidas na lipogênese
(como a lipase lipoprotéica, acetil CoA carboxilase
e ácido graxo sintase), responsáveis pela clivagem

dos ácidos graxos das lipoproteínas circulantes
para ressíntese de triacilglicerol (LPL) e pela síntese
de novo dos lípides biológicos (ACC e FAS), tem

sido reportada por muitos pesquisadores88,97.
Por outro lado, como já discutido, o aumento da
β-oxidação de ácidos graxos mitocondrial e

peroxissomal induzido pelo CLA, também poderia
ser responsável pela redução da síntese de triacilgli-
ceróis e, dessa forma, contribuir para a não depo-

sição dos mesmos no adipócito, reduzindo, assim,
o seu tamanho84,119,120.

O aumento da termogênese induzida pelo
CLA tem sido discutido também como responsável
pela redução da gordura corporal, já demonstrada
em camundongos AKR/J, Std ddY e C57BL/6J e
ratos ZDF88,121-123. Segundo Tsuboyama-Kasaoka et
al.88 e Ryder et al.122, o aumento do gasto energé-
tico observado nesses animais é resultante do

aumento da expressão de genes que codificam
as proteínas desacopladoras (UCP), especialmente
a UCP-2, visto que os autores encontraram
aumento dos níveis tanto do mRNA quanto da
proteína no tecido adiposo branco, músculo esque-
lético e fígado dos animais.

A descoberta do gene ob, que codifica
uma proteína denominada leptina, trouxe contri-
buições ímpares para o entendimento dos meca-
nismos moleculares envolvidos no controle hipota-
lâmico da ingestão alimentar. A leptina é sinte-
tizada no tecido adiposo e secretada no plasma
em proporção direta ao tamanho do adipócito,
ou seja, quanto maior é o adipócito maior também
é a concentração de leptina plasmática. Nesse
sentido, é esperado que o efeito redutor de gordura
corporal do CLA tenha relação com os níveis de
leptina124. De fato, pesquisadores objetivando
estudar essa relação demonstram que o consumo
de CLA reduz os níveis sanguíneos de leptina em
ratos OLETF119 e ratos Sprague-Dawley125. Esses
efeitos, contudo, não foram observados por Corino
et al.71 e Medina et al.126, cujos trabalhos foram
realizados com humanos e coelhos, respectiva-
mente. Mesmo que controversos, os estudos
supracitados fornecem subsídios para especular
sobre a ação do CLA no controle da sinalização
celular e, conseqüentemente, na produção dessa
adipocitocina tão importante para o controle da
ingestão alimentar.

Este grupo de pesquisa tem demonstrado
que ratos Wistar saudáveis, suplementados
durante 3 ou 6 semanas com 2% de misturas
comerciais de CLA, contendo os isômeros
trans-10, cis-12 e cis-9, trans-11 em iguais pro-
porções, apresentam redução da gordura corpo-
ral total de cerca de 20% em relação ao grupo

controle. A concentração sérica de leptina dos
ratos suplementados com CLA é menor, quando
comparada com o controle e está correlacionada

positivamente com a gordura corporal desses
animais127. Tem-se demonstrado, também, que
misturas comerciais de CLA reduzem a atividade
da lipase lipoprotéica ligada à heparina em cultura
de adipócitos 3T3-L1128.
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Enquanto estudos com animais e cultura
de células adiposas de roedores e humanos
reúnem dados comprovando o efeito redutor da
gordura corporal exercido pelo CLA, os ensaios
clínicos não são tão promissores assim. Isso
porque, na grande maioria deles, os indivíduos
não apresentaram redução da gordura corporal.
De todos os trabalhos revisados, cuja síntese pode
ser observada no Quadro 1, poucos relataram
redução significativa da gordura corporal. Todos
esses estudos, cujos resultados são positivos,
incluíram homens e mulheres com sobrepeso ou
obesidade e foram placebo controlados. O CLA
administrado constituiu mistura dos dois isômeros
predominantes , trans-10, cis-12 e cis-9, trans-11,
em iguais proporções entre eles. As doses diárias
e o tempo de suplementação variaram entre 1,8
e 4,2g/dia e 4 semanas e 12 meses, respectiva-
mente. Com exceção do trabalho de Thom et al.110,
que usaram hidrogel como placebo, os demais
estudos tiveram como placebo óleo de oliva.
Quanto à amostragem, participaram dos 5 estudos
329 indivíduos, tendo o de Thom et al.110 a menor
amostragem (n=20) e o de Gaullier et al.115 a maior
(n=180). É importante ressaltar que a avaliação
da composição corporal dos sujeitos das pesquisas
foi feita por diferentes metodologias, as quais
incluíram antropometria79, radioabsorciometria de
feixes duplos (DEXA)100,115 e espectroscopia no
infravermelho próximo (NIR)110. Embora os autores
não tenham comprovado os mecanismos que
explicam o efeito redutor da gordura corporal
exercido pelo CLA, os resultados são discutidos
com base naqueles que já foram identificados em
animais e em cultura de adipócitos. O aumento
da lipólise, a redução da atividade da lípase
lipoprotéica e o aumento da atividade da carniti-
napalmitoiltransferase-1, levando à redução do
acúmulo de ácidos graxos no adipócito e ao
aumento da oxidação de ácidos graxos nos tecidos
adiposo e muscular, estão entre os mecanismos
mais discutidos. Zambell et al.99 tentaram avaliar
a redução da gordura corporal em resposta ao
aumento do gasto energético decorrente do consu-
mo de CLA. O mesmo mecanismo foi proposto
para explicar a redução da gordura corporal pelo

CLA, mas nenhuma alteração do gasto energético
foi observada por esses pesquisadores.

Até o presente momento, observa-se certa
dificuldade por parte da comunidade científica em
comprovar o efeito redutor da gordura corporal
exercido pelo CLA em humanos, haja vista a
grande divergência dos resultados obtidos nos
ensaios clínicos. Tais divergências, provavelmente,
se devem às diferenças entre os indivíduos in-
cluídos nas pesquisas que, possivelmente, respon-
dem de forma diferente à suplementação com
CLA. A população dos estudos é muito hetero-
gênea e inclui indivíduos de ambos os sexos,
normais ou não quanto ao seu índice de massa
corporal, e saudáveis ou portadores de alterações
do metabolismo de lipídeos e/ou de glicose. Além
disso, há que considerar também, mesmo em uma
população homogênea, a individualidade bioquí-
mica resultante das diferenças genéticas entre os
indivíduos. É imprescindível que se chegue a um
consenso a respeito da suplementação com CLA
objetivando a redução da gordura corporal, visto
que essa á a propriedade fisiológica do CLA mais
desejada pela população que busca o consumo
desse composto como um coadjuvante na
melhora na qualidade de vida.

CLA e receptores ativados por prolifera-
dores de peroxissomo

Pouco tempo depois da descoberta do
CLA, Issemann & Green129 identificaram um mem-
bro de uma classe de receptores nucleares perten-
centes à superfamília do receptor nuclear dos
hormônios esteróide, retinóide e tireóide, todos
dependentes de ligantes, denominado receptor
ativado por proliferador de peroxissomo - PPAR.
Já foram identificadas 3 isoformas desse receptor
nuclear, PPAR α, PPAR β e PPAR γ1 e γ2, as quais
são codificadas por genes diferentes e expressas
de forma distinta em diversos tecidos, mas todas
envolvidas na regulação do metabolismo de lípides
e glicose, na diferenciação celular, bem como no
desenvolvimento do câncer e no controle da res-
posta inflamatória. Basicamente, os PPARs α e β
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Quadro 1. Síntese dos ensaios clínicos incluídos nesta revisão que demonstraram algum efeito do ácido linoléico conjugado sobre a  composição
corporal, o metabolismo de lípides e glicose e a peroxidação lipídica.
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estão envolvidos no metabolismo de lípides e
glicose e o PPAR γ está envolvido na diferenciação
de adipócitos130. Em 1992 Gottlicher et al.131 de-
monstraram que os ácidos graxos provenientes da
dieta também poderiam atuar como ligantes de
PPARs e, dessa forma, modular a expressão dos
genes que estão sob seu controle transcricional.
Enquanto as drogas hipolipidemiantes, como os
fibratos e as antidiabetogênicas, como as tiazoline-
dionas (TZDs), têm afinidade por isômeros espe-
cíficos, PPAR α e PPAR γ, respectivamente, os
ácidos graxos são conhecidos como ligantes
promíscuos por se ligarem em todas as isoformas
de PPAR.

A identificação desses receptores nucleares
foi determinante para o entendimento dos meca-
nismos moleculares responsáveis pelos efeitos do
CLA, os quais parecem estar todos relacionados
com a ativação ou a inibição, direta ou indireta-
mente, das diferentes isoformas de PPAR e, conse-
qüentemente, com a modulação da expressão dos
genes controlados pelas mesmas. Os primeiros
trabalhos a respeito da ativação de PPAR mediada
por CLA foram realizados com o objetivo de buscar
os mecanismos moleculares da ação anticancerí-
gena desse composto. Moya-Camarena et al.132

demonstraram, em células de câncer hepático de
ratos, que a redução da proliferação celular po-
deria ser decorrente da ativação de PPARα, em
especial pelo isômero cis-9, trans-11. Os autores
encontraram quantidades elevadas de mRNA para

as proteínas sob o controle transcricional desse
PPAR, como a Acil CoA oxidase, protína ligadora
de ácido graxo e citocromo P450AIVA1. Entre-

tanto, esse mesmo grupo de pesquisadores de-
monstrou que, em ratos Sprague-Dawley, a ati-
vação de PPARα não aconteceu de forma signi-

ficativa. Embora houvesse aumento de mRNA para
acil CoA oxidase (ACO) e proteína ligadora de
ácido graxo (FABP), esse aumento foi muito pe-

queno (cerca de 10x menor), quando comparado
ao modulado pelo Wy-14,643, um pontente fibra-
to agonista de PPARα133. Recentemente, Lampen

et al.134 demonstraram que a inibição da prolife-
ração de células de câncer de cólon (HT-29) poderia

estar relacionada com a inibição de PPAR β pelo
isômero cis-9, trans-11. No entanto, esses autores
demonstraram, por meio de ensaios de transa-
tivação utilizando genes reporters, que o cis-9,
trans-11 CLA ativa o PPAR β, ou seja, mesmo que
os resultados comprovem que o CLA age sobre o
PPAR β, não há conclusões claras que possam
explicar a ação anti-proliferativa das células de
câncer de cólon. A ativação pelo CLA do PPAR γ
também foi reportada como responsável pela
inibição da proliferação celular e pela indução de
apoptose em glioblastomas135.

Os efeitos do CLA sobre o metabolismo
de lípides e glicose e sobre a composição corporal
têm sido explicados pela modulação da expressão
gênica exercida por esse ácido graxo conjugado,
mediada pela ativação ou inibição de PPARs, em
especial o PPAR γ. A ativação de PPAR γ2 pelo
CLA, particularmente pelo isômero trans-10,
cis-12, tem sido demonstrada em cultura de
adipócitos 3T3-L1 de roedores, como mecanismo
responsável pela redução da composição cor-
poral118,136. É importante ressaltar que, segundo
Evans et al.137, a ativação de PPAR γ2 pelo
trans-10, cis-12 CLA modularia o efeito redutor
da gordura corporal em curto prazo (48h), visto
que os autores observaram inibição de PPAR γ2

quando o tempo de contato com o CLA aumentou
(6 dias). A maioria dos estudos objetivando buscar
os alvos moleculares da ação redutora da gordura
corporal pelo CLA em adipócitos, reúne dados que
permitem concluir que a inibição de PPAR γ,
particularmente pelo trans-10, cis-12 CLA, levaria

à redução da gordura corporal pela modulação
da expressão gênica no sentido de inibir a dife-
renciação celular e alterar a atividade de proteínas

envolvidas na lipogênese e na lipólise109,136. É
importante a ressalva de que, nos estudos citados
anteriormente, o tempo de exposição dos adipó-

citos aos isômeros de CLA até os efeitos serem
observados foi superior a 5 dias, confirmando que,
em longo prazo, segundo Evans et al.136, o efeito

do trans-10, cis-12 CLA é de fato inibir PPAR γ.
Um dado interessante é o do trabalho de Brown
et al.138, segundo o qual quando as células foram
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expostas ao isômero cis-9, trans-11, houve
aumento de PPAR γ e, conseqüentemente, das
proteínas codificadas pelos genes que estão sob
seu controle transcricional, promovendo a adipogê-
nese. Tal achado traz contribuições ímpares a
respeito da suplementação com misturas de
isômeros de CLA. Ao considerar que o isômero
cis-9, trans-11 aumenta PPAR γ, esse pode atuar
como antagonista da ação do isômero trans-10,
cis-12. Frente aos diferentes resultados encontra-
dos na literatura, sobre a ativação e/ou inibição
dos PPARs pelo CLA, pode-se especular que as
ações antagonistas que os dois isômeros predo-
minantes de CLA exercem um sobre o outro,
podem explicar os resultados da não redução da
gordura corporal.

O aumento de PPAR γ e também do PPAR
β induzido pelo CLA, observado em alguns estu-
dos, está relacionado com a ação antiinflamatória,
também atribuída a esse composto. Tal ação já
foi estudada em animais, como camundongos e
porcos, e também em cultura de células da mus-
culatura lisa da artéria coronária humana, para
avaliar a regressão de doença inflamatória intes-
tinal e da aterosclerose, respectivamente. Quanto
ao efeito antiinflamatório do CLA na doença infla-
matória intestinal pode-se dizer que a influência
desse composto sobre a atividade dos PPAR γ e
PPAR β está relacionada com a repressão da
expressão de fator de necrose tumoral α (TNF-α)
e da ativação do NF-κB, e também com a indução
de citocinas imunoregulatórias, como o fator de
crescimento TGF-β1. A inibição da ativação de
NF-κB também foi observada em células da
musculatura lisa da artéria coronária de humanos.
A associação com a inibição da produção de

prostaglandina resultante do metabolismo do ácido
araquidônico via cicloxigenases, também obser-
vada nessas células, pode explicar o efeito

anti-aterogênico do CLA observado in vivo139-141.

Já é conhecido pela comunidade científica
que ácidos graxos poliinsaturados da família
omega-3 (PUFA n-3), como o ácido eicosapen-
taenóico (EPA) e o docosahexaenóico (DHA),
apresentam atividade imunomodulatória e antiin-

flamatória142,143. Entretanto, chama atenção o fato
de que a presença desses ácidos graxos pode
interferir na ação do CLA sobre o PPAR γ, como
foi observado no recente trabalho de Bassaganya-
Riera et al.141, estudando porcos com doença infla-
matória intestinal. A despeito disso, os autores
concluiram que o CLA e os ácidos graxos
poliinsaturados (PUFA) n-3 agem sinergicamente
na regressão da doença, pois os PUFA n-3 ativam
PPAR β, o que resultou na aceleração da rege-
neração colônica e da remissão clínica da doença.

Quando se discute a influência do CLA
sobre as distintas isoformas de PPAR é importante
entender se efeitos induzidos pelo CLA sobre a
expressão dos genes, que estão sob o controle
transcricional de qualquer PPAR, são decorrentes
do aumento ou da redução da expressão de um
determinado PPAR ou da ação agonista ou
antagonista que o CLA exerce sobre a atividade
de ligação do PPAR ao DNA. De acordo com os
resultados dos trabalhos incluídos nesta revisão,
pode-se chegar à conclusão de que o CLA modula
a expressão gênica, tanto pelo controle da expres-
são do PPAR109,118,136,139,141 quanto pela ação
sobre a atividade de ligação do PPAR ao
DNA132,135,137,138,140.

Os trabalhos citados acima reúnem resul-
tados sobre indução e inibição da expressão das
isoformas de PPAR, assim como aumento ou redu-
ção da atividade de ligação do PPAR ao DNA.
Esses resultados explicam os mecanismos
moleculares da ação do CLA sobre o metabolismo
de lípides e glicose, a alteração da composição
corporal e a regressão de doenças inflamatórias e
câncer. Entretanto, o que se observa é que os
trabalhos, ora in vitro ora in vivo, trazem protocolos
experimentais diferentes uns dos outros, os quais
resultam em respostas diversas, dificultando o

entendimento do processo. Nesse contexto, vale
comentar o trabalho recente de Benjamin et al.144,
que avaliaram ex vivo a capacidade de ligação

do cis-9, trans-11 e trans-10, cis-12 CLA às dife-
rentes isoformas de PPAR e, posteriormente, de-
senvolveram um sistema para avaliar o potencial
de ativação, pelos isômeros de CLA, de genes
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controlados por PPAR em roedores e em humanos.
Os resultados de Benjamin et al.145 contribuíram
bastante para a compreensão da capacidade que
o CLA tem em se ligar aos diferentes tipos de
PPAR. Porém, contradizem resultados de muitos
estudos in vivo, além de trazer novas informações
para incrementar o quadro sobre o potencial de
ativação, pelo CLA, dos PPARs em humanos. Em
primeiro lugar, ficou claro que os dois isômeros
de CLA atuam como ligantes desses fatores de
transcrição, mas com afinidades diferentes. Segun-
do os resultados dos autores, o isômero trans-10,
cis-12 tem mais afinidade com o PPAR α, já o
cis-9, trans-11 se liga mais com o PPAR β. Quanto
à capacidade de ligação ao PPAR γ, esta foi igual
para os dois isômeros de CLA. Os ensaios de
transativação mediado por PPAR nas células de
roedores, demonstraram que a afinidade pelas
isoformas de PPAR seguiu a seguinte ordem: PPAR
α > PPAR β > PPAR γ1 > PPAR γ2. Além disso, o
isômero trans-10, cis-12 se ligou a todas as
isoformas de PPAR em menor proporção, quando
comparado ao isômero cis-9, trans-11. No que diz
respeito aos ensaios de transativação no sistema
humano, os resultados foram inesperados até para
os próprios autores. Para estudar o potencial de
ativação dos isômeros de CLA em humanos, os
autores desenvolveram o sistema de ativação
completo, ou seja, consideraram a heterodime-
rização do PPAR com o receptor do ácido retinóico
(RXR) e seu respectivo ligante, o ácido retinóico,
visto que a heterodimerização é requisito básico
para a ligação com o DNA. Surpreendente e dife-
rentemente do esperado, que seria o aumento
do potencial de ativação, o que aconteceu foi uma
redução desse, particularmente do cis-9, trans-11
CLA, quando as células foram transfectadas com
o elemento responsivo (PPER), β-galactosidase e
os receptores PPAR e RXR, em comparação com
aquelas que foram transfectadas com o elemento
responsivo (PPER), β-galactosidase PPAR sozinho.
Aparentemente não há hipóteses para explicar
essa redução do potencial de ativação, mas um
achado importante foi que a redução da ativação
aumentou quando a concentração de ácido
retinóico foi maior. Levando em consideração que

homodímeros de RXR, induzidos pelo ácido reti-
nóico, podem ativar genes que estão sob o
controle transcricional de PPAR pela ligação com
seu respectivo PPRE no DNA, os autores especulam
que pode ter havido homodimerização de RXR,
em decorrência da presença de grandes concen-
trações de ácido retinóico e, conseqüentemente,
a redução do potencial de ativação do CLA.

A descoberta do PPAR é muito recente e,
desde então, sua atividade biológica vem sendo
estudada de forma constante e exaustiva. Ainda
é preciso, no entanto, aprofundar o conhecimento
sobre a atuação desses receptores nucleares como
fatores de transcrição. Se a própria descoberta do
PPAR é recente e muito ainda é necessário apren-
der sobre eles, a ativação dos mesmos pelo CLA
é ainda mais imatura. Até o momento, as pesqui-
sas acumulam elementos que apontam que o CLA
pode modular a expressão gênica via PPAR,
desencadeando distintas atividades biológicas que
auxiliam o controle de uma série de situações pa-
tológicas. Entretanto, ainda há muito o que avan-
çar até estabelecer um consenso sobre essa modu-
lação da expressão gênica induzida pelo CLA nos
humanos, o que pode ser um poderoso recurso
na prevenção e no controle de muitas doenças
metabólicas.

P E R S P E C T I V A S  F U T U R A S
E  C O N S I D E R A Ç Õ E S  F I N A I S

Este trabalho reúne informações científicas
que catalogam as propriedades fisiológicas do
CLA, as quais servem como subsídios para alegar
seu potencial como ingrediente funcional a ser
utilizado na prevenção e no controle de inúmeras
desordens metabólicas crônicas. Os resultados
reportados, em todos os trabalhos aqui discutidos,
são decorrentes da administração do CLA na forma
de suplementação, já que as concentrações desse
composto nas carnes, nos leites e em seus res-
pectivos derivados não são suficientes para que
os efeitos fisiológicos sejam atingidos.

Nesse contexto, pergunta-se: um alimento
de consumo básico do público alvo enriquecido
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com CLA, desde que tenha viabilidade tecnológica
para tanto, apresentaria efeitos fisiológicos bené-
ficos similares aos do CLA administrado na forma
de suplementos? Essa resposta poderá delinear
novas perspectivas para as pesquisas com CLA,
ao considerar os efeitos adversos que a suple-
mentação, por ser caracterizada pela utilização
de altas doses, pode trazer. Até que ponto a
suplementação com CLA pode ser utilizada sem
riscos à saúde? Essa é uma pergunta difícil de
responder devido à escassez de estudos sobre o
consumo de suplemento de CLA durante longos
períodos de tempo. A maioria dos estudos apre-
senta tempos de suplementação relativamente
curtos, com média de 4 a 6 semanas, de forma
que são raros os estudos com meses de duração.
Existem evidências em animais e, mesmo que
controversas e um tanto quanto escassas, em
humanos de que o CLA promove efeitos benéficos
em curto prazo, mas a grande questão é a se-
guinte: esses efeitos se prolongam por quanto
tempo? E os efeitos adversos do consumo de CLA
em longo prazo?

Alguns pesquisadores tentaram responder
essas perguntas planejando ensaios cujo tempo
de suplementação com CLA foram considerados
longos. Gaullier et al.77, Whigham et al.78  e Larsen
et al.145 suplementaram indivíduos de ambos os
sexos, com sobrepeso e/ou obesidade, com con-
centrações que variaram entre 3,4g/dia77,145  e
6g/dia78 durante 1 ano. De acordo com o protocolo
experimental desses estudos, nenhum efeito
adverso sobre o metabolismo de lípides e glicose
foi observado nos indivíduos. No entanto, no
estudo de Gaullier et al.77 68% dos participantes
relataram 264 eventos adversos, entre os quais
30 foram considerados pelos pesquisadores
relacionados com o CLA. Desconforto, dores abdo-
minais e dispepsia foram o efeitos mais relatados.
Whigham et al.78, embora não tenham observado
nenhum efeito adverso, não recomendam o con-
sumo de suplemento de CLA por mulheres
grávidas ou em período de lactação, para evitar
alterações quantitativas e qualitativas no leite.
Diferentemente de Gaullier et al.77 e Whigham et
al.78, Larsen et al.145 avaliaram também o efeito

da suplementação em longo prazo com CLA na
recuperação do peso e da gordura corporal per-
didos, e chegaram à conclusão de que o CLA não
previne essa recuperação, pois os indivíduos
apresentaram recuperação de 4,0kg (Desvio-
padrão - DP= 5,6) e 2,1kg (DP=5,0) de peso e
gordura corporal, respectivamente, a qual não foi
diferente do grupo placebo. Recentemente,
Gaullier et al.115 publicaram os resultados da
continuidade de seu trabalho anterior77. O estudo
mais recente foi conduzido por mais 12 meses

(com cerca de 70% dos indivíduos do estudo
inicial) completando um período total de 24 meses
de suplementação com CLA, caracterizando o

período mais longo de suplementação da história
das pesquisas com CLA. Os autores, além de con-
cluírem que a suplementação com misturas de

isômeros de CLA reduziu significativamente a
gordura e o peso corporal e que esta redução não
teve relação com a dieta ou exercício, também

concluem que a suplementação foi segura, visto
que as alterações observadas estão dentro do
normal.

A despeito do que os autores acima citados

demonstraram sobre a segurança do CLA, ainda
existem declarações de efeitos adversos com sérias
conseqüências, as quais devem ser consideradas.

Entende-se que a melhor solução para reduzir a
incidência de obesidade e doenças associadas é
a prevenção e, neste sentido, o consumo de ali-

mentos enriquecidos com CLA ao longo da vida,
com quantidades necessárias para que haja a
modulação dos efeitos benéficos e a inexistência

dos efeitos adversos, parece ser uma alternativa
viável.

Este grupo de pesquisa nos últimos três
anos, tem demonstrado que este composto é

capaz de reduzir significativamente a gordura
corporal, além de promover aumento do conteúdo
de minerais em ratos, o que pode indicar aumento

da mineralização óssea. A influência do CLA sobre
o processo de autoxidação dos lípides biológicos
também tem sido identificada nestas pesquisas.

A depender do indicador biológico utilizado para
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avaliar este processo, os resultados têm demons-
trado que o CLA pode funcionar como um antioxi-

dante e, conseqüentemente, atuar como coadju-
vante na prevenção e no controle de inúmeras
doenças relacionadas com estresse oxidativo. Por

outro lado, sendo o CLA um dieno conjugado, o
aumento da suscetibilidade ao estresse oxidativo
não está descartado, como observado em alguns

indicadores determinados nos experimentos dos
autores deste trabalho, que tiveram seus valores
aumentados após suplementação com CLA. As

perspectivas daqui em diante são de aprofun-
damento das investigações sobre a ação do CLA
em humanos, no sentido de reforçar as pesquisas

brasileiras sobre o tema em questão e tornar dis-
ponível para a população, com o respaldo da legis-
lação vigente, um produto seguro que possa ser

utilizado como coadjuvante na prevenção e no
controle da obesidade e de doenças associadas.

Por fim, as mais recentes investigações so-
bre os mecanismos moleculares de ação do CLA
reforçam cada vez mais o conceito da nutrige-
nômica. A biologia molecular moderna tem contri-
buído com fortes avanços no que diz respeito à
modulação da expressão gênica induzida por
compostos presentes na alimentação humana,
sejam eles convencionalmente considerados
nutrientes ou não. Os resultados têm sido surpreen-
dentes e, ao mesmo tempo, promissores buscando
preencher lacunas da medicina e da nutrição
clínica.
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A dinamometria manual e seu uso na
avaliação nutricional

Hand grip strength test and its use in

nutritional assessment

Michael Maia SCHLÜSSEL1

Luiz Antonio dos ANJOS2

Gilberto KAC1

R E S U M O

Esta revisão de literatura aborda aspectos metodológicos e fisiológicos da dinamometria manual. A
dinamometria manual é um teste funcional do músculo esquelético que vem recebendo uma crescente
atenção de clínicos e pesquisadores da área de saúde nos últimos anos. Recentemente, tem merecido atenção
como indicador do estado nutricional, particularmente para pacientes internados. Dentre os principais fatores
que influenciam esta medida, destacam-se o sexo, a idade, a estatura, a massa corporal e a mão dominante
dos indivíduos. Os resultados desta revisão demonstram ainda que diversos outros fatores, relacionados ao
protocolo de aferição, como a posição do indivíduo, o tipo de instrumento utilizado, o número de aferições
realizadas, o intervalo de descanso entre as aferições, a presença de estímulo verbal e de um pré-teste,
também podem influenciar os valores alcançados por um indivíduo em uma avaliação da dinamometria
manual. Dessa forma, é importante que um protocolo de aferição padronizado seja desenvolvido, para que se
obtenham medidas válidas de dinamometria manual. Ainda são escassos os estudos que propõem valores de
referência para a dinamometria manual e a literatura ainda se ressente de valores de referência baseados em
dados obtidos a partir de amostras de base populacional.

Palavras-chave: Dinamotria manual. Estado nutricional. Valores de referência.

A B S T R A C T

This paper reviews the methodological and physiological aspects of hand grip strength measurement. Hand
grip strength assesses skeletal muscle function and has received increasing attention from physicians and
health-related researchers in the last years. Recently, it has deserved particular attention as an indicator of
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nutritional status, particularly in hospitalized patients. Sex, age, height, body mass and the dominant hand of
the subjects are the main factors that influence the measure. The results of this review demonstrate that many
other factors associated with the assessment protocol, such as the position of the individual, the type of
instrument used, the number of measurements performed, the rest periods between measurements, the
presence of verbal stimulation and a warm-up prior to the test can also influence the results. Therefore, it is
important to develop a standardized protocol to improve the reliability of the measurements for this variable.
Normative data for hand grip strength are still scarce and the literature still resents from the existence of
reference values from population-based studies.

Indexing terms: Handgrip strength. Nutritional status. Reference values.

I N T R O D U Ç Ã O

A aferição da força máxima voluntária de
preensão manual, ou simplesmente dinamometria
manual (DM), consiste em um teste simples e
objetivo que tem como princípio estimar a função
do músculo esquelético1. A consistência interna
das medidas de força exercidas por diferentes

grupamentos musculares sustenta a utilização da
DM para caracterizar o status funcional muscular
geral2. Trata-se de um teste realizado geralmente

com um aparelho portátil - dinamômetro - sendo
um procedimento rápido, de baixo custo e pouco
invasivo.

O termo força muscular é utilizado para

designar a habilidade de um determinado
músculo, ou grupamento muscular, em produzir
ou resistir a uma força; podendo ser classificada

como isométrica, isocinética ou isotônica. A DM
é uma medida de força isométrica, que envolve o
emprego de força sobre um objeto imóvel. O

músculo se contrai, permanecendo sob tensão
constante por um curto intervalo de tempo, porém,
há pouca alteração em seu comprimento.

A aplicação clínica da DM tem merecido

maior atenção nos últimos anos3 e é feita em diver-
sos campos da área da saúde. Amplamente
utilizada na área de reabilitação por terapeutas

ocupacionais, fisioterapeutas e médicos; a DM
vem sendo reconhecida como um instrumento útil
de avaliação funcional, seja no acompanhamento
do estado nutricional de pacientes cirúrgicos4 ou
na avaliação funcional da população idosa2,5.

Este trabalho apresenta e discute as
informações metodológicas e fisiológicas a

respeito deste teste de avaliação funcional. Além
disso, fez-se uma revisão sistemática sobre o uso
da DM na avaliação nutricional. O artigo está
organizado de forma a incluir informações a
respeito dos diferentes instrumentos utilizados:
protocolo de aferição (instruções, posição do
indivíduo, posição de manuseio, número de afe-
rições, duração da contração, períodos de des-
canso, pré-teste), valores de referência disponíveis
e características individuais que influenciam os
valores de DM (sexo, idade, estatura, massa cor-
poral, mão dominante), parâmetros importantes
a serem considerados caso a DM seja incorporada
aos protocolos de rotina para avaliação do estado
nutricional e funcional.

Tipos de dinamômetros

Inúmeros instrumentos estão disponíveis
para aferir valores de DM. Os aparelhos utilizados
para esta medida de força podem ser classificados
em quatro categorias: hidráulicos, pneumáticos,
mecânicos e strain gauges (ou células de carga).

Dinamômetros hidráulicos são sistemas
selados, que medem a DM em quilogramas (ou
libras) força. Instrumentos pneumáticos usam um
mecanismo de compressão em uma bolsa de ar
para determinar a DM; são normalmente utiliza-
dos em indivíduos que apresentam dor e favorecer
a medida em milímetros de mercúrio ou libra/pole-
gada2. Dinamômetros mecânicos são instrumen-
tos que medem a DM em função da quantidade
de tensão produzida em uma mola de aço. Já os
strain gauges são aparelhos em que a força em-
preendida em uma célula de carga é captada
eletronicamente, amplificada e transmitida para
um monitor digital6.
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Diversos modelos de dinamômetro mecâ-
nico têm sido utilizados e, aparentemente, este é
o tipo de dinamômetro portátil mais confortável e
de fácil manuseio para os indivíduos avaliados.
Entre os estudos revisados que utilizaram instru-
mentos mecânicos, os modelos mais comuns fo-
ram os dinamômetros Harpenden7-9 e Smedley10-12.
Entretanto, o modelo hidráulico do dinamômetro
Jamar aparece como sendo o instrumento mais
amplamente utilizado em estudos que medem
valores de DM13-20.

Desenvolvido por Bechtol21, em 1954, o
dinamômetro Jamar é um aparelho de simples
manuseio, fornecendo uma leitura rápida e direta,
além de permitir fácil utilização tanto em estudos
de campo quanto em situações clínicas ambula-
toriais. O modelo hidráulico do dinamômetro Jamar
é o recomendado pela Sociedade Americana de
Terapeutas da Mão (American Society of Hand
Therapists - ASHT), sendo considerado o mais
acurado e preciso instrumento para avaliar a
DM13.

A acurácia do aparelho deve ser mantida
por meio de calibração regular. É recomendado
que a calibração do dinamômetro Jamar seja che-
cada ao menos uma vez por ano e, mais freqüen-
temente (entre 4 e 6 meses), quando utilizado
diariamente. Contudo, parece não haver estudos
examinando por quanto tempo o dinamômetro
Jamar, ou qualquer outro, mantém sua acurácia,
indicando, desta forma, o tempo ótimo de reca-
libração6.

Posição do indivíduo durante a aferição

É consenso que, ao realizar a aferição de
parâmetros biológicos em um indivíduo, um
protocolo de teste deve ser padronizado para
assegurar a confiabilidade e comparabilidade das
medidas. Um protocolo de teste compreende as
instruções fornecidas e os procedimentos adotados
para a coleta dos dados. No caso particular da
DM, entre estes procedimentos inclui-se a posição
do indivíduo durante a aferição. Entretanto, dife-
rentes posições e protocolos têm sido observados
para a aferição da DM.

Alguns dos estudos revisados usam a
posição padronizada proposta pela ASHT14,15,17,22.
Esta posição é descrita por Innes6 como:

[...] sentado em uma cadeira com encosto

reto e sem suporte para os braços, ombro

aduzido e neutralmente rodado, cotovelo

flexionado a 90º, antebraço em posição

neutra e punho entre 0º e 30º de exten-

são e 0º e 15º de desvio ulnar.

Esta posição foi desenvolvida para o uso
do modelo hidráulico do dinamômetro Jamar. Con-
tudo, há estudos nos quais pequenas variações
nessa posição foram observadas, como, por
exemplo: permitiu-se que a posição do punho fosse
auto-selecionada pelos indivíduos, para que obti-
vessem a força máxima de preensão16; ou ainda
que alguns indivíduos se posicionassem de pé, ao
invés de sentados, mas mantendo a posição padrão
para o braço18. Outros estudos simplesmente não
relatam a posição utilizada, ou o fazem de forma
incompleta7,13,21,23.

Segundo Innes6, variações em relação à
posição proposta pela ASHT afetam a medida de
DM de algumas maneiras: (i) Posicionar-se de pé,
ao invés de sentado, resulta em maiores valores
de DM, usando o mesmo instrumento; (ii) O ombro
flexionado a 180º possibilita o melhor resultado,
quando comparado à flexão de 90º ou a posição
padrão 0º; (iii) Estudos sobre o efeito da posição
do cotovelo durante a aferição da DM têm apre-
sentado resultados conflitantes. Alguns demons-
tram a maior medida quando o cotovelo está com-
pletamente estendido (0º), outros quando há uma
flexão de 90º e outros, ainda, não encontraram
relação entre a posição do cotovelo e a medida
de DM.

Hillman et al.24, em estudo desenvolvido
para propor uma postura prática para aplicação
clínica, observaram os maiores valores de DM
entre indivíduos saudáveis que se posicionaram
sentados em uma cadeira sem suporte para os
braços. Entretanto, as comparações foram feitas
apenas com as medidas obtidas em indivíduos
sentados com os braços apoiados ou recostados a
30º em uma cama.



226 | M.M. SCHLÜSSEL et al.

Rev. Nutr., Campinas, 21(2):223-235, mar./abr., 2008Revista de Nutrição

Logo, percebe-se que variações na posição
usando o mesmo instrumento podem influenciar
significativamente os resultados e, desta forma,
deve-se manter a consistência e a padronização
dos procedimentos de aferição. Além disso, é
importante atentar para o fato de que a posição
durante a aferição pode não depender apenas da
vontade do indivíduo ou de um protocolo de teste.
Principalmente para a aplicação clínica, a viabi-
lidade de estabelecer a melhor postura para reali-
zar a aferição pode variar, dependendo da mor-
bidade e de seu estágio. Já para a população
saudável, particularmente em inquéritos domici-
liares, a postura mais prática parece ser a de pé
com os braços estendidos ao longo do corpo. De
qualquer forma, isso implica em uma dificuldade
de estabelecer uma posição padrão, bem como,
exige um cuidado do profissional de saúde/pesqui-
sadores ao comparar as medidas observadas com
valores de referência.

Posição de manuseio

Alguns instrumentos, como o dinamômetro
Jamar, permitem que se ajuste a pega ao realizar
o teste de DM. Isto quer dizer que é possível ajustar
a empunhadura (ou posição de manuseio) do
dinamômetro, para que melhor se adapte ao
tamanho da mão e ao comprimento dos dedos
de um indivíduo.

Primeiramente discutidas por Bechtol21, as
posições de manuseio mais utilizadas nos estudos
revisados, particularmente nos estudos que se
propõem a fornecer valores normativos para esta
medida, são a segunda e a terceira posição do
dinamômetro Jamar13,14,16, que possui ajuste para
cinco posições diferentes.

Segundo Innes6, a ASHT recomenda que
o dinamômetro Jamar seja ajustado na segunda
posição para aferição da DM. Entretanto, a
maioria dos estudos não faz menção em relação
à posição do dinamômetro utilizada durante a
aferição desta medida.

Boadella et al.20 ressaltaram a capacidade
dos indivíduos em auto-selecionar a posição que

lhes fornecia o melhor desempenho para realizar
o teste de DM. Tanto para os indivíduos que
optaram por realizar sentados, quanto para os que
realizaram de pé, as maiores leituras de DM obser-
vadas foram obtidas na posição auto-selecionada.
Os maiores valores absolutos foram observados
para as medidas realizadas com os indivíduos de
pé.

Instruções

Tão importante quanto a posição é a deter-
minação de uma seqüência clara de instruções
que serão dadas aos indivíduos a serem avaliados.
Deve-se procurar optar sempre pelo menor núme-
ro de instruções e, da mesma forma, que estas
sejam passadas da maneira mais simples e objetiva
possível.

Também é importante o tom de voz com
que essas instruções são transmitidas. Johansson
et al.25 encontraram uma relação significante
entre o volume de voz com o qual as instruções
eram transmitidas aos indivíduos e a força de
contração isométrica exercida, de modo que
volumes aumentados resultavam em valores de
força mais elevados durante a contração. Essa
diferença pode estar relacionada à motivação com
que o indivíduo realiza a medida de força, já que
o procedimento é considerado como uma medida
de desempenho e que pode ser melhorada. A
maioria dos estudos não especifica as instruções
dadas aos indivíduos durante a realização dos
procedimentos para a coleta de dados de DM.
Entre os poucos que o fazem, alguns ressaltam o
fato de que “nenhum encorajamento verbal” foi
feito19,20, enquanto que outros deixam claro que
isso foi feito13,15,18.

Independentemente de incluir ou não o
estímulo verbal durante o procedimento de medi-
ção, principalmente para pacientes internados, é
de extrema importância que o indivíduo avaliado
esteja consciente de que uma medida de força
depende, basicamente, de sua disposição em
cooperar e reproduzir com eficiência o seu esforço
máximo. Da mesma forma, é importante que o
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avaliador esteja consciente de que, intencional-
mente ou não, o tom e o volume da voz com que
as instruções são transmitidas podem influenciar
os resultados. Dessa forma, deve-se procurar usar
sempre a mesma intensidade ao instruir o indivíduo
que se pretende avaliar.

Número de aferições, duração da contra-
ção, períodos de descanso e pré-teste

Além do cálculo da média de várias leituras
de DM, geralmente três, pode-se ainda usar a
medida: (i) apenas de uma leitura; (ii) maior entre
duas ou três leituras; (iii) média das duas maiores
entre três leituras. Segundo Innes6, embora todas
essas alternativas apresentem boa confiabilidade
(coeficiente de correlação intraclasse >0,93), não
foram observadas diferenças significantes entre
elas, dando margem para que o avaliador escolha
o método que lhe pareça mais adequado. Aparen-
temente, o procedimento mais comum observado
nos estudos revisados é o registro da maior entre
três leituras7,17,18,22,23.

Sugere-se que um período de contração
muscular contínua de 3 segundos seja o suficiente
para registrar a máxima leitura de DM6. Além
disso, é importante atentar para o fato de que,
quando o objetivo é avaliar medidas repetidas de
esforço, um período de descanso entre as aferições
deve ser respeitado para evitar o efeito da fadiga
muscular. A maioria dos estudos revisados utiliza
um período de descanso entre as medidas de, no
mínimo, 1 minuto7,17,19,24-26. Porém, intervalos me-
nores também foram observados: 2 a 5 segun-
dos20,23; 15 segundos18.

Em estudo realizado por Trossman & Li27,
nenhuma diferença significante foi observada
entre os períodos de descanso de 15, 30 e 60
segundos; embora tenha sido notada uma ten-
dência de declínio nas medidas de força ao longo
das aferições. O período de 60 segundos, entre-
tanto, teve a menor percentagem de declínio da
primeira para a última medida e o maior coefi-
ciente de correlação intraclasse. Dessa forma, os
autores recomendam um período de descanso
entre as aferições de, no mínimo, um minuto.

Pré-testes na forma de medidas sub-máxima
têm sido apontados como uma prática que, quando
incorporada ao protocolo, resulta em melhor
desempenho durante a aferição da DM6. Isso,
possivelmente, está relacionado ao fato de que o
indivíduo a ser avaliado pode não estar fami-
liarizado com o aparelho. Dessa forma, se obteria
melhor desempenho tendo a oportunidade de
testar o dinamômetro e ajustar a melhor empu-
nhadura, antes de realizar a medida de DM máxi-
ma propriamente dita.

Influência da dominância

Como a geração de força depende da área
transversal do músculo e como esta depende do
treinamento a que o músculo é submetido, é fácil
imaginar que possam haver diferenças na DM
entre os lados do corpo, dependendo da mão de
preferência do indivíduo para realizar tarefas
cotidianas, como comer, escrever e carregar pesos.
Uma diferença de 10% na força entre a mão
dominante e a não dominante foi descrita nos
anos 50, derivada de uma pesquisa realizada no
exército canadense, durante a Primeira Guerra
Mundial13. Entretanto, estudos que se propuseram
a quantificar a diferença de força por dominância,
não confirmaram esta “regra de 10%”.

Bechtol21, em 1954, relatou uma diferença
de força entre a mão dominante e a não domi-
nante que variava de 5,0% a 10,0% para a
maioria dos indivíduos, podendo chegar a 30,0%
em alguns indivíduos. Schmidt & Toews13, em
1970, apresentaram os resultados de DM obtidos
de uma amostra composta por 1.128 homens e
80 mulheres, candidatos a vagas como empre-
gados de uma fábrica de aço, e observaram que
97,0% dos homens estudados apresentaram
diferença nos valores de força entre a mão domi-
nante e a não dominante menor do que 10,0%
(em média 3,2%). Além disso, 22,6% dos homens
apresentaram maiores valores de DM para a mão
não dominante e 5,4%, não apresentavam dife-
rença significante entre as mãos. Entre as mulhe-
res, 20,0% apresentaram maiores valores de DM
para a mão não dominante.
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Outros estudos demonstraram diferença de
DM significante entre a mão dominante e a não
dominante, mas somente para destros. Crosby
et al.16 observaram, para a maioria dos indivíduos
destros, diferença de 10,0% a mais na força da
mão dominante em relação à não dominante.
Entretanto, indivíduos canhotos, aparentemente,
não apresentaram diferença de força entre as
mãos. Na verdade, 50,0% dos canhotos e 9,0%
dos destros apresentaram a mão dominante mais
fraca, embora essa diferença não fosse estatisti-
camente significante. Armstrong & Oldham22

observaram diferença estatist icamente
significante, mas clinicamente insignificante, de
apenas 0,1% entre as medidas de força da mão
dominante e não dominante para indivíduos
destros e não observaram diferença significante
entre os indivíduos canhotos. Incel et al.19 obser-
varam também diferença significativa para DM
de indivíduos destros (8,2%), mas não para
canhotos (3,2%).

A justificativa para essas observações seria
dada, em parte, pelo fato de que indivíduos
canhotos vivem em um mundo desenvolvido para
pessoas destras. Dessa forma, seriam obrigados a
utilizar a mão direita para realizar diversas tarefas
cotidianas que, naturalmente, seriam feitas com
a mão dominante16. Além disso, indivíduos canho-
tos possuem uma organização funcional dos dois
hemisférios do cérebro mais simétrica, em contras-
te à lateralização cerebral (organização funcional
desigual) comumente reconhecida em indivíduos
destros18. Assim, isso poderia contribuir para um
maior desenvolvimento da força na mão não
dominante, diminuindo a diferença de força entre
as mãos, em indivíduos canhotos.

Vale ressaltar ainda que, em estudo realiza-
do por Hanten et al.18, os valores de DM observa-
dos para a mão direita foram significantemente
maiores do que aqueles observados para a mão
esquerda, independentemente da dominância.
Esses resultados são concordantes com os resulta-
dos de outro estudo, realizado por Mathiowetz
et al.14, no qual, primeiramente, se questionou a
relevância em apresentar os resultados de DM
por dominância. Neste estudo, 6 entre 8 medidas
realizadas para avaliar a DM de indivíduos adultos

foram maiores para a mão direita, mesmo entre
canhotos. Dessa forma, estes autores propõem
que os valores de DM sejam apresentados não
em termos de mão dominante e não dominante,
mas simplesmente como DM direita e esquerda.

Outros fatores que influenciam os valores de
DM

Há algumas outras características indivi-
duais que influenciam a medida de DM. Entre
elas incluem-se a idade, o sexo, a massa corporal
e a estatura. Segundo Innes6 tem-se observado
que: (i) homens apresentam maiores valores de
DM do que as mulheres, independentemente do
instrumento utilizado; (ii) a DM tem relação
curvilínea com a idade. Observa-se aumento na
força conforme a idade aumenta, atingindo um
pico entre os 30-45 anos. Subseqüentemente,
observa-se declínio nesses valores para indivíduos
com idade mais avançada; (iii) existe correlação
positiva entre a DM, massa corporal e estatura,
em indivíduos saudáveis até 98kg de massa cor-
poral e 190cm de estatura. O autor não faz comen-
tários a respeito dessa correlação a partir desses
valores13.

A Figura 1, elaborada a partir de dados
publicados por Luna-Heredia et al.23, exemplifica
alguns desses pontos em uma amostra de 517
indivíduos espanhóis com idade entre 17 e 97
anos. É interessante notar que a redução de DM
é mais acentuada nos homens (23,7kg) do que
nas mulheres (13kg). Além disso, a diferença de
DM entre a mão dominante e a não dominante
foi maior do que 10% até a faixa etária compreen-
dida entre os 50-59 anos, para os homens; e em
quase todas as faixas etárias para as mulheres.
Verifica-se que essa diferença também diminui
com a idade, tanto em homens quanto em mulhe-
res.

O tipo de ocupação e as atividades de lazer
praticadas por um indivíduo também são apon-
tados como fatores que influenciam a DM16,21.
Segundo Innes6, estudos que especificamente
examinaram o efeito do tipo de trabalho exercido
pelos indivíduos na sua medida de DM têm
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observado resultados conflitantes. Alguns não
observaram diferença na DM entre empregados
de diferentes áreas de ocupação, enquanto outros
observaram que indivíduos que realizavam tra-
balhos braçais pesados apresentaram maiores
valores de DM, seguidos pelos que realizavam
trabalhos braçais leves e empregados de escritório.

Atividades de lazer também foram suge-
ridas como um fator de influência na DM6 e até
mesmo, mais importante do que a ocupação do
indivíduo16. Contudo, essa premissa ainda não foi
examinada a fundo, permanecendo apenas a
sugestão de que estudos nesse sentido deveriam
ser realizados para avaliar o real impacto dessas
atividades na DM.

Valores de referência

A proposta de desenvolver valores de
referência consiste em descrever valores típicos
ou padrões normativos para uma dada caracte-
rística, de uma determinada população conside-
rada saudável. Para comparar os dados observados
de um indivíduo com valores de referência exis-
tentes para uma determinada medida, é impor-

tante que sejam utilizados o mesmo instrumento
de aferição e o mesmo protocolo de teste. Fatores
a serem considerados ao comparar os resultados

de uma medida com valores de referência são: a
adequação do grupo de referência (por exemplo:
sexo e idade), o número de indivíduos que com-

põem o grupo e quando e onde esses dados foram
coletados.

O Quadro 1 ilustra as variações que ocorrem
na DM entre indivíduos de diferentes naciona-

lidades, classificados em dois grandes grupos
etários. Uma análise dos valores de referência
indica que existe grande variação dos dados, de

acordo com a nacionalidade dos indivíduos
avaliados nos estudos. Essas diferenças podem ser
devidas a diversos fatores como: (i) a etnia das

populações de onde as amostras são extraídas (por
exemplo: a maior diferença é observada entre os
estudos da Austrália28 e Nova Zelândia29, países

próximos geograficamente, mas que possuem
populações de origem étnica distinta); (ii) possíveis
diferenças nos modelos do dinamômetro utilizado;

(iii) calibrações inadequadas dos instrumentos6; (iv)
características da amostra (por exemplo: padrão

Figura 1. Valores médios de dinamometria manual (kg) em amostra de população espanhola na mão dominante (D) e não dominante

(ND). Desenhado a partir de dados publicados por Luna-Heredia et al.23.

Nota: D: Mão dominante; ND: Mão não-dominante.
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de atividade física dos indivíduos); (v) represen-
tatividade da amostra.

É importante frisar, também, que apesar
de as amostras desses estudos serem relativa-
mente grandes, todos foram feitos com amostras
de conveniência e podem, portanto, não repre-
sentar as populações de seus países.

Utilização da DM na área da nutrição
clínica

Diversos métodos e ferramentas para ava-
liação do estado nutricional clínico encontram-se
disponíveis hoje. Porém, as baixas sensibilidade e
especificidade de alguns desses instrumentos e
procedimentos limitam sua utilidade como método
de avaliação para determinados pacientes. Há
décadas, a avaliação nutricional baseada na
antropometria (massa corporal adequada, circun-
ferência muscular do braço, dobras cutâneas) tem
sido o método mais amplamente utilizado.

Embora desde o início dos anos 80 venha
sendo demonstrada maior sensibilidade de testes
funcionais do músculo esquelético à privação
nutricional, do que a observada para parâmetros

de determinação da composição corporal31-33, sua
aplicação na rotina clínica, com o objetivo de
auxiliar o acompanhamento nutricional, ainda é
discreta. Recentemente, alguns estudos têm
comparado parâmetros antropométricos e fun-
cionais, reforçando a validade desses indicadores
como um instrumento de avaliação nutricional23,34.

Indicadores funcionais são de particular
importância, uma vez que (i) estão correlacionados
com complicações clínicas, (ii) a perda de função

é um indicador de desnutrição, particularmente a
perda de massa corporal magra, e (iii) a recupe-
ração funcional ocorre em poucos dias em res-

posta ao início de suporte nutricional, em contraste
com a recuperação da massa corporal magra, que
pode não ocorrer durante a doença ou demorar

semanas para se fazer notável durante o período
de internação26,35. Testes funcionais podem, dessa
forma, ser os mais sensíveis e relevantes indi-

cadores de alterações no estado nutricional em
curto prazo, bem como da resposta ao suporte
nutricional.

Nesse sentido, a DM é descrita como um
dos mais sensíveis testes funcionais indicadores

Quadro 1.Variações nos valores de referência para dinamometria manual (kg) para indivíduos (homens e mulheres) de 20 e 45 anos

de diferentes nacionalidades.

Austrália (Agnew & Maas, 1982)28

Estados Unidos (Mathiowetz et al., 1985)14

Finlândia (Härkönen et al.,1993)15

Nova Zelândia (Butler, 1997)29

Brasil (Caporrino et al., 1998)17

Estados Unidos (Hanten et al., 1999)18

Espanha (Luna-Heredia et al., 2005)23

Brasil (Schlüssel et al., 2008)30

Austrália (Agnew & Maas, 1982)28

Estados Unidos (Mathiowetz et al., 1985)14

Finlândia (Härkönen et al., 1993)15

Nova Zelândia (Butler, 1997)29

Brasil (Caporrino et al., 1998)17

Estados Unidos (Hanten et al., 1999)18

Espanha (Luna-Heredia et al., 2005)23

Brasil (Schlüssel et al., 2008)30

41,0

54,9

47,5

58,8

42,8

54,4

-

45,8

44,0

49,8

50,8

51,6

44,2

54,9

53,0

43,2

País (referência)

Valores médios (kg) para indivíduos de 20 anos

Valores médios (kg) para indivíduos de 45 anos

36,0

47,4

-

59,9

40,7

49,9

-

43,8

38,0

45,7

-

49,0

39,6

48,5

44,5

41,6

29,0

31,9

30,1

35,6

30,0

31,3

-

27,2

28,5

28,2

30,2

35,1

32,4

33,1

30,2

27,0

24,1

27,7

-

32,7

27,2

28,6

-

25,6

21,8

25,4

-

33,2

29,1

29,9

27,9

25,7

NDD

Mulheres

NDD

Homens

Nota: D: Mão dominante; ND: Mão não-dominante.
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de depleção protéica1,34 e tem sido utilizada como
um indicador funcional de desnutrição para esses
indivíduos. Para investigar esta hipótese, foi reali-
zada uma busca por referências bibliográficas,
utilizando os termos (handgrip or hand-grip or hand
grip) and (dynamometry) and (nutrition), na base
de dados Medline. Como critérios de inclusão, os
artigos deveriam ter, ao menos, o resumo dispo-
nível; texto em português, inglês ou espanhol; e
a amostra composta por humanos. Não foi apli-
cado nenhum filtro quanto ao ano de publicação,
sexo ou idade dos participantes do estudo. Foram
identificados 18 artigos, dentre os quais foram
selecionados aqueles referentes à utilização da
dinamometria manual como instrumento de ava-
liação do estado nutricional de pacientes inter-
nados. Adicionalmente, buscaram-se algumas das
referências citadas nos artigos levantados.

O Quadro 2 apresenta uma síntese de arti-
gos que apontam a DM como um indicador
sensível de desnutrição. Alguns estudos apontam

baixos valores de DM, apresentados por pacientes
internados no período pré-operatório, como um
forte indicador de complicações no pós-operatório.
A DM é também um bom preditor para detectar
o declínio no estado funcional durante o período
de internação e, alguns autores, apontam ainda

para um maior risco de mortalidade entre pacien-
tes que apresentaram baixos valores desta
medida8,10,35-42. Os autores desses estudos concor-

dam em apontar o comprometimento do estado
nutricional como responsável pela perda de função
do músculo esquelético e, conseqüentemente,

pela perda de força manual.

É interessante observar que a metodologia
inicialmente descrita por Klidjian et al.1 é adotada
na maioria desses estudos. Em sua proposta,
valores de DM abaixo de 85% dos valores médios
apresentados por uma amostra de indivíduos
saudáveis, seriam um indicativo de comprometi-
mento do estado nutricional do paciente internado.

Embora esta metodologia tenha demons-
trado ser eficaz na predição de complicações no
pós-operatório, para esses indivíduos, não há estu-
dos que descrevam as bases fisiológicas para

estabelecer 85% do valor médio observado por
uma amostra de indivíduos saudáveis como ponto
de corte entre eutrofia e desnutrição. Além disso,
os dados utilizados para comparação dos valores
de DM, nesses estudos, são provenientes de amos-
tras pequenas e, em sua maioria, de conveniência;
não garantindo, portanto, adequada representa-
tividade para as referidas populações estudadas.
Por outro lado, não há base de dados suficiente,
que permita estabelecer um outro ponto de corte
a partir do qual um indivíduo de determinado sexo
e faixa etária estaria classificado como desnutrido
segundo seu valor de DM.

Muito da popularidade dos parâmetros
antropométricos se deve à facilidade de obtenção
e interpretação das medidas; e ao baixo custo
para realização das aferições necessárias. A DM
surge como uma alternativa tão ou mais simples,
objetiva, de baixo custo e pouco invasiva. Contu-
do, o maior obstáculo à ampla adoção da DM
como um instrumento de avaliação nutricional,
consiste no fato de que não há uma definição a
respeito de um ponto de corte a partir do qual um
indivíduo poderia ser classificado como desnutrido.

Segundo Anjos44, o uso de dados de uma
distribuição de uma medida para determinada
população não expressa, necessariamente, o esta-
do de saúde dessa população. Porém, é razoável
supor que valores de DM que classifiquem
indivíduos, sem outros fatores influenciando seu
desempenho muscular, nos percentis mais baixos
de uma distribuição populacional para esta va-
riável, possam ser indicativos de alguma redução
funcional. Assim, o acompanhamento dessas me-
didas, para o paciente internado, pode auxiliar
na detecção de alterações que não seriam capta-
das por outros parâmetros no curto prazo.

Para isso, é importante que seja desenvol-
vido um protocolo de teste padronizado, para que
se obtenham medidas válidas. Como explicitado
ao longo do texto, diversos fatores não nutricionais
podem influenciar esta medida funcional entre os
quais, a posição do indivíduo durante a aferição,
sua mão de dominância, a motivação em exercer
o seu máximo desempenho durante a medida de
força, além do instrumento utilizado. Recomenda-



232 | M.M. SCHLÜSSEL et al.

Rev. Nutr., Campinas, 21(2):223-235, mar./abr., 2008Revista de Nutrição

Quadro 2.Sumário descritivo dos estudos que apontam a dinamometria manual como um instrumento útil de avaliação do estado

nutricional para pacientes hospitalizados.

Klidjian
et al.1

Griffith &
Clark36

Webb et al.37

Kalfarentzos
et al. 38

Hirsch
et al.39

Guo et al.40

Qureshi

et al.8

Lê Cornu

et al.9

Figueiredo

et al.34

102 pacientes
(cirurgia
abdominal)

70 pacientes
(cirurgia de
grande porte)

90 pacientes
cirúrgicos

95 pacientes
cirúrgicos
(câncer
gastrintestinal)

207 pacientes
internados
(127

cirúrgicos)

127 pacientes
internados e
96 cirúrgicos
(câncer oral e
maxilofacial)

128 pacientes

em

hemodiálise

82 pacientes

cirúrgicos

(transplante

de fígado)

69 pacientes

internados

(hepatopatas

terminais)

Estudo
Amostra
avaliada

NI

NI

Mecânico

Single Spring

Therapeutic
Instruments

NI

Harpenden

Harpenden

Jamar

Dinamômetro
utilizado1

Valores de DM abaixo de 85% dos valores médios, observa-
dos em indivíduos saudáveis, foram considerados como indi-
cador de alteração no estado nutricional capaz de predizer
complicações no pós-operatório em 87% dos pacientes que
as desenvolveram.

Valores de DM inferiores a 85% dos valores esperados,
ajustados para sexo e idade, apresentaram menor valor
preditivo (60% vs 65%), entretanto, maior sensibilidade
(54% vs 39%) e especificidade (85% vs 60%) do que o INP
para complicações no período pós-operatório.

Valores de DM inferiores a 85% dos valores observados em
indivíduos saudáveis, do mesmo sexo e idade, apresenta-
ram alto valor preditivo, em termos de sensibilidade (74%) e
especificidade (51%), para complicações em pacientes ci-
rúrgicos no período pós-operatório.

Valores de DM inferiores a 85% dos valores observados por
indivíduos saudáveis apresentaram maior valor preditivo (58%
vs 32%), sensibilidade (78% vs 67%) e especificidade (86%
vs 65%) do que o INP para complicações no período
pós-operatório. A DM apresentou uma sensibilidade de 100%
para mortalidade nestes pacientes.

Entre os indivíduos classificados como desnutridos segundo
a ASG, a antropometria e a albumina sérica; a DM foi signi-
ficantemente menor do que 85% dos valores apresentados
por indivíduos saudáveis (p<0,01). Nenhum dos parâmetros
avaliados foi útil em predizer complicações no período
pós-operatório.

Houve forte correlação positiva entre a DM e CMB (homens:
r=0,596; p<0,01 e mulheres: r=0,565; p<0,01) e o ICE (ho-
mens: r=0,661; p<0,01 e mulheres: r=0,601; p<0,01). Paci-
entes que apresentaram valores de DM inferiores a 85%
dos valores observados em indivíduos saudáveis, desenvol-
veram significantemente mais complicações do que aqueles
que apresentaram 85% ou mais (15/31 [48%] vs 12/65

[18%], p<0,004).

Nos grupos de pacientes classificados como levemente e

moderadamente/severamente desnutridos segundo ASG, os

valores de DM foram significantemente menores do que os

apresentados pelo grupo controle (p<0,01). Ao comparar os

grupos de pacientes em hemodiálise, observou-se uma ten-

dência linear de diminuição dos valores de DM conforme

aumentava o grau de desnutrição (p<0,001).

Valores de DM abaixo de 85% dos valores apresentados por

indivíduos saudáveis, ajustados para sexo e idade, foram o

único marcador do estado nutricional que esteve associado

com a ocorrência de complicações no pós-operatório (p=0,05).

A DM apresentou correlação positiva moderada com o IMC

(r=0,54). Pacientes com valores de IMC no último quartil de

distribuição para o sexo apresentaram menores valores de

DM do que os demais (p<0,001). Na análise multivariada,

observou-se que a CMB e a DM foram os melhores fatores

preditivos de IMC. Valores de DM <30kg e CMB <23cm
combinados apresentaram sensibilidade de 94% e valor
preditivo positivo de 97% em identificar pacientes com
depleção do estado nutricional segundo o IMC.

Principais resultados

284 indivíduos
saudáveis

NI

247 indivíduos
saudáveis

240 indivíduos
saudáveis

400 indivíduos
saudáveis

203 indivíduos
saudáveis

44 indivíduos

saudáveis

NI

Valores preditos

pelas equações

propostas pelo

NSDC

Maior valor
entre 3
medidas

Maior valor
entre 3
medidas

Maior valor
entre 3
medidas

Maior valor
entre 3
medidas

Maior valor
entre 3
medidas

Maior valor
entre 3
medidas

Maior valor

entre 3

medidas

Maior valor

entre 3

medidas

Média de

3 medidas

Referência2
Medida
utilizada
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se que as medidas de DM sejam feitas com os
indivíduos de pé, quando possível, com os braços
não flexionados e paralelos ao corpo, observando
o maior valor entre três medidas repetidas e com
um intervalo de, no mínimo, um minuto para
cada medida.

Compreender o comportamento da va-
riável DM na população seria um primeiro passo
importante para estabelecer um ponto de corte a
partir do qual indivíduos poderiam ser classificados
como desnutridos com base nos valores apresen-
tados para esta variável. Estabelecer curvas com
valores de distribuição percentilar para DM,

obtidas de uma amostra de base populacional
pode contribuir para esse entendimento30. Além

disso, tais curvas poderiam servir como base para
comparações entre as medidas de DM observadas
em populações de diferentes países ou grupos

étnicos.

C O L A B O R A D O R E S

M.M. SCHLÜSSEL participou de todas as etapas
do estudo, desde o planejamento da revisão, levan-
tamento bibliográfico, seleção dos artigos, análise dos
resultados até a elaboração final do artigo. L.A. ANJOS

Quadro 2. Sumário descritivo dos estudos que apontam a dinamometria manual como um instrumento útil de avaliação do estado

nutricional para pacientes hospitalizados.

Figueiredo

et al.41

Humphreys

et al.42

Álvares-da-

Silva & da

Silveira43

Wang

et al.11

53 pacientes

cirúrgicos

(transplante de

fígado)

50 pacientes

internados (25

cirúrgicos)

50 pacientes

hepatopatas

233 pacientes

nefropatas

Jamar

Therapeutic

Instruments

Kratos

Smedley

Menores valores de DM no período pré-operatório esti-

veram associados com maior tempo de permanência na

UTI (p<0,01), mas não com episódios de infecção pós-

operatórios; rejeição do órgão transplantado e morte.

Observou-se correlação positiva fraca (r=0,36; p=0,019),

entre a DM e alterações no valor da massa corporal

durante a internação. Menores valores de DM foram

observados entre pacientes classificados como “risco de

desnutrição” e “severamente desnutridos”, segundo a

ASG; entretanto essas diferenças não foram estatistica-

mente significantes. A DM foi o melhor fator preditivo

da evolução clínica (β=0,448; r2=0,568; p<0,001), defini-

da como um escore do estado funcional durante a

internação.

Usando a ASG como “padrão ouro”, a DM apresentou

sensibilidade de 100% e especificidade de 46% na

detecção de desnutrição. A DM foi o único indicador

do estado nutricional capaz de predizer a ocorrência de

complicações em um ano de seguimento (p<0,05).

Tanto homens quanto mulheres que morreram ao lon-

go do seguimento apresentaram menores valores de

DM do que aqueles que permaneceram vivos (p<0,001).

Após ajuste para fatores de confusão, a DM foi um for-

te fator preditivo de morte por todas as causas (RC:

0,95; IC:0,92-0,99; p=0,005).

Estudo
Amostra
avaliada

Dinamômetro
utilizado1 Principais resultados Referência2

Medida
utilizada

NA

400 indivíduos

saudáveis

108 indivíduos

saudáveis

NA

Média de 3

medidas

Maior valor

entre 3

medidas

Maior valor

entre 3

medidas

Maior valor

entre 3

medidas

1 A informação sobre o instrumento de aferição da DM não foi fornecida de forma padronizada pelos estudos revisados. Essas informações estão
disponíveis na forma de tipo e modelo do dinamômetro, quando possível; 2Indivíduos avaliados especificamente para fornecer dados de
comparação. Siglas: ASG: avaliação subjetiva global; CMB: circunferência muscular do braço; DM: dinamometria manual; IC: intervalo de
confiança de 95%; ICE: índice creatinina-estatura; IMC: índice de massa corporal; INP: índice nutricional prognóstico; NA: não se aplica;
NI: não informado; NSDC: the National Strength Database Consortium; RC: razão de chances; UTI: unidade de Tratamento Intensivo.

continuação
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Animal experimentation: ethics and the
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R E S U M O

Este artigo trata da experimentação animal sob os pontos de vista da ética e da política, fazendo uma
abordagem histórica do tema no cenário legislativo brasileiro. Os animais de laboratório desempenharam um
papel decisivo para o desenvolvimento da ciência e continuam tendo um papel essencial na pesquisa biomédica,
no entanto, sua utilização sempre despertou manifestação de diferentes naturezas. Apesar de as primeiras
incursões na pesquisa experimental terem sido iniciadas há, pelo menos, quatro séculos, é incipiente o
estabelecimento de normas que regulamentem a utilização de animais na América Latina. No Brasil, embora
não haja uma lei específica em relação a essa utilização, algumas iniciativas já foram tomadas. As discussões
sobre este tema continuam ocorrendo, contudo, a demora para definir uma lei que regulamente o uso de
animais em pesquisa tem dificultado a padronização de procedimentos necessários à sistematização dos
conhecimentos desenvolvidos no País.

Termos de indexação: Ética. Experimentação animal. Legislação.

A B S T R A C T

This article covers animal experimentation under the viewpoint of ethics and politics, and does a historical
review of the theme in the Brazilian legislative scenario. Laboratory animals play a decisive role in the development
of science and continue to have an essential role in biomedical research. However, their use always provoked
manifestations of different natures. Even though the first incursions in experimental research began at least
four centuries ago, the establishment of norms that regulate the use of animals in Latin America is incipient.
In Brazil, although a specific law regarding this use does not exist, some initiatives have already been taken.
The discussions on this theme continue to happen, however the delay to define a law that regulates the use
of animals in research has hindered the standardization of procedures that are necessary to the systematization
of the knowledge produced in the country.

Indexinh terms: Ethics. Animal experimentation. Legislation.



238 | A.H. REZENDE et al.

Rev. Nutr., Campinas, 21(2):237-242, mar./abr., 2008Revista de Nutrição

I N T R O D U Ç Ã O

O conhecimento acerca dos processos
biológicos e suas interações para a manutenção
da vida está crescendo em proporção sem pre-
cedentes. Com enorme gama de ferramentas, tem
sido possível manipular a vida e criar animais
transgênicos, knockouts e clones, anunciando
avanços muito maiores aos já vistos anteriormente
para o desenvolvimento científico.  Como resulta-
do, existe uma preocupação entre cientistas e a
população em geral sobre a segurança do uso
dessas tecnologias e os efeitos que elas teriam
sobre a dignidade de homens e animais, assim
como o seu impacto sobre o meio ambiente1.

O que se conhece hoje como ciência expe-
rimental teve início em 1620, com Francis Bacon,
que já propunha o método científico experimental.
Avanços fundamentais para o conhecimento sobre
a biologia dos mamíferos puderam ser alcançados
a partir de experimentos com animais2.

A abordagem da utilização de animais em
pesquisa experimental tem sido relacionada aos
seus aspectos técnicos, éticos e políticos. Do ponto
de vista técnico, a adequação dos modelos animais
às metodologias utilizadas em pesquisa, bem
como os benefícios decorrentes da utilização de
modelos animais específicos em relação ao estudo
de determinadas doenças humanas, têm sido
questionados. Sob o aspecto ético, a relação entre
os homens e os animais é vista como uma questão
de moralidade. Já sob a visão política ou jurídica,
essa interação é vista segundo a regulamentação
de leis que dizem respeito também à experimen-
tação animal3.

Este artigo trata da experimentação animal
sob os pontos de vista da ética e da política,
fazendo uma abordagem histórica do tema no
cenário legislativo brasileiro.

Por que utilizar animais em pesquisa?

A utilização de animais para a pesquisa
de doenças humanas sempre despertou reflexões
e opiniões favoráveis e contrárias.

O avanço da fisiologia e da fisiopatologia
foi permitido pela experimentação animal, e
muitas inovações incorporadas aos cuidados em
saúde humana poderiam não ter sido possíveis
sem ela4-6.

Os experimentos devem ser planejados
para evitar estresse, dor ou sofrimento desne-
cessário aos animais. A escolha dos delineamentos
experimentais deve selecionar aqueles que utili-
zam menor número de animais, que envolvem
menor grau de sensibilidade neurofisiológica, ou
seja, causam menor dor, sofrimento, estresse e
prejuízos duradouros7.

Em grande parte os resultados da experi-
mentação animal justificam a sua utilização em
pesquisa. Assim, do ponto de vista ético, ainda
que esses resultados não sejam significativos, a
sua comunicação é crucial8. Resultados válidos e
precisos fornecem informações úteis para a deci-
são sobre os tratamentos que devem ser levados
adiante em ensaios clínicos6,9. Vários métodos já
estão disponíveis para avaliar a importância da
pesquisa com animais, e, talvez, o melhor modo
de produzir evidências seja a revisão sistemática
dos estudos com animais4,5,10.

Debates éticos

Cientistas que estudam as reações dos ani-
mais reconhecem que eles possuem consciência
e memória e são capazes de sofrer, sentir dor, ter
medo e lutar tenazmente pela vida11.

 Os debates públicos e políticos sobre a
experimentação animal existem oficialmente
desde 1876, quando a primeira sociedade
anti-vivissecção foi formada em Londres12.

Segundo Matfield9, em princípio, as pes-
soas aceitam a necessidade de utilização de ani-
mais em pesquisas, e não acreditam ou sabem
que sua condução é feita dentro de padrões éticos
e de bem-estar animal. Esta constatação evidencia
a necessidade de levar ao conhecimento público
os códigos éticos estabelecidos para a escolha do
método a ser, ou já empregado, assim como a
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evolução dos resultados obtidos e que propiciaram
avanços importantes para o conhecimento e trata-
mento, por exemplo, do Diabetes mellitus tipo 213.

A principal motivação para a condução de
pesquisas é encontrar soluções para o tratamento
efetivo ou para a prevenção das doenças que
continuam a flagelar os seres humanos, por exem-
plo, a doença de Chagas. É preciso ter em conta
que a ética assume dois aspectos: o positivo, deri-
vado do empenho em prevenir ou aliviar o sofri-
mento dos seres humanos; e o aspecto negativo,
que já demonstrou que, em várias pesquisas, os
animais foram expostos ao sofrimento2.

A partir da investigação crítica dos princí-
pios e conceitos fundamentais incluídos no debate
moral, a ética pode fornecer subsídios para a
condução da pesquisa científica. Além disso, e
em primeiro lugar, para informar à comunidade
científica sobre a moralidade das ações científicas
alertando-a que centros de pesquisa não aceitam
mais que seja ignorada esta questão do desconhe-
cimento e/ou ausência de ética nos ensaios com
animais.

Desde a década de 1970, muita atenção
foi dispensada para o estabelecimento de padrões
bioéticos internacionais comuns. A comunidade
científica demonstrou e iniciou a adoção de pa-
drões para o tratamento destinados à experimen-
tação científica. A partir de 1990, muitas socieda-
des científicas e de profissionais da área biomédica
estabeleceram Comitês de Ética, cujos objetivos
incluem a padronização de inspeções da expe-
rimentação animal14. Além disso, periódicos de
todo o mundo rejeitam artigos que omitem a
informação sobre a aprovação ou não da pesquisa
por comitês de ética locais5.

A utilização de animais em pesquisa é alvo
de debates duros entre cientistas que conduzem
experimentos com animais e grupos de ativistas
de proteção aos direitos dos animais. Embora
sejam evidentes os benefícios desse tipo de
experimentação, a questão é, como proteger os
animais e evitar sua utilização em experimentos
desnecessários, e, finalmente, como aliviar os
sofrimentos sem comprometer as respostas obtidas

nos ensaios. Este problema permanece válido e
controverso para a ciência, a sociedade e a polí-
tica7.

Muitas experiências têm ocorrido com ani-
mais de forma claramente mal planejada e mal
conduzida4,15, portanto, existe um grau variado de
conhecimento, ética, coragem e vontade entre a
comunidade científica.

A primeira contribuição teórica significativa
para minimizar os aspectos éticos negativos da
experimentação animal foi feita por Russel &
Burch, em 19592. Em sua publicação The Principles
of Humane Experimental Technique16, os autores
propuseram o conceito dos três “R” (Reduction,
Replacement e Refinement) na experimentação
animal, argumentando sobre a necessidade de
buscar: 1) reduzir o número de animais usados
em experimentos até um número consistente com
a obtenção dos objetivos do estudo; 2) substituir
os experimentos com animais por outros tipos de
estudos, quando os objetivos científicos puderem
ser alcançados sem a sua utilização; 3) refinar o
modo de condução dos experimentos científicos
para assegurar o mínimo possível de sofrimento
ou estresse para os animais envolvidos na pes-
quisa8. Assim, devido ao seu embasamento em
fundamentos científicos aceitáveis, a implemen-
tação desses princípios é o objetivo da legislação
referente à experimentação animal em vários
locais do mundo, como os Estados Unidos, a União
Européia e, parcialmente, no Brasil.

Legislação brasileira

Após a II Guerra Mundial17 a conscienti-
zação sobre questões éticas relacionadas à pes-
quisa tornou-se evidente e teve no Código de
Nuremberg e na Declaração de Helsinque dois
grandes marcos. O Código de Nuremberg18 deter-
minou que os resultados da experimentação com
animais sejam utilizados como base para os
experimentos com seres humanos. Nesse aspecto,
a Declaração de Helsinque19 reafirma a posição
do Código de Nuremberg e vai além, quando
reconhece que devem ser tomados cuidados na
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condução de experimentos que possam afetar o
meio ambiente e o bem-estar dos animais utili-
zados para a pesquisa.

O princípio do direito à vida também se
aplica aos animais, cujos direitos devem ser ade-
quadamente protegidos. A legislação de proteção
aos animais e a questão da experimentação animal
variam entre os países e dependem muito dos
valores culturais vigentes16.

No Brasil, a primeira preocupação manifes-
tada legalmente sobre o bem-estar dos animais
foi o Decreto Federal nº 24.645, de 193420. O
decreto estabeleceu multas e prisão aos que prati-
cassem atos de abuso ou crueldade em qualquer
animal, reconhecendo timidamente as práticas
efetuadas com interesse científico.

Três décadas depois, a Lei Federal nº 6.638,
de 197921 voltou à questão do uso de animais em
pesquisa e estabeleceu normas para a prática
didático-científica da vivissecção de animais. A
lei permitiu a prática de vivissecção em todo o
território nacional, estabeleceu critérios para sua
execução, e pontificou a necessidade de registro
dos biotérios e centros de pesquisa e uso obrigatório
de anestésicos durante os procedimentos. No en-
tanto, a lei não foi regulamentada e, dessa forma,
não pode ser aplicada.

Na Constituição Federal de 198822, o artigo
225, parágrafo 1º, inciso VII, dispõe sobre sanções
penais e administrativas a quem submeter animais
a atos de crueldade, independentemente da obri-
gação de reparo dos danos causados. O artigo,
no entanto, não avançou quanto à regulamen-
tação da utilização didático-científica dos animais.

Em 1991, procurando orientar a conduta
dos profissionais envolvidos com a utilização de
animais em pesquisa, o Colégio Brasileiro de Expe-
rimentação Animal (COBEA) divulgou 12 artigos
intitulados Princípios Éticos na Experimentação
Animal23. O documento surgiu para suprir a
ausência de uma lei que protegesse os profissionais
envolvidos com esta prática e regulamentasse o
uso de animais em experimentos.

Atualmente em vigor, a Lei de Crimes Am-
bientais, Lei nº 9.605, de 199824, regulamentada

pelo Decreto nº 3.179, de 1999, prevê, no artigo
32, parágrafos 1º e 2º, detenção de três meses a
um ano e pagamento de multa a quem realizar
experiência dolorosa ou cruel em animal vivo,
ainda que com fins didáticos ou científicos, quando
existirem recursos alternativos. Em caso de morte
do animal, a pena é aumentada de um sexto a
um terço. Esta lei adota parcialmente as noções
contidas nos três “R”11 e, mesmo que de forma
inadequada, é a única vigente no País que pode
ser aplicada à prática da experimentação animal25.

Existem algumas propostas legislativas em
curso, como o Projeto de Lei nº 1.153, de 199526,
que estabelece procedimentos para o uso científico
dos animais. A proposta prevê a criação do Siste-

ma Nacional de Controle de Animais de Labora-
tório (SINALAB), ao qual compete o licenciamento
de projetos ou atividades que envolvam animais,

o cadastramento e o credenciamento de insti-
tuições públicas e privadas e a aplicação de pena-
lidades administrativas previstas na lei. Cada

instituição credenciada pelo SINALAB deve formar
uma Comissão Institucional de Controle de Bioté-
rios (CICB).

Ao Projeto de Lei nº 1.153, de 1995, foi

anexado o Projeto de Lei nº 3.964, de 199727,
que dispõe sobre a criação e o uso de animais pa-
ra atividades de ensino e pesquisa, limitando-os

aos estabelecimentos de ensino superior ou técnico
de 2º grau. O Projeto de Lei prevê a criação do
Conselho Nacional de Experimentação Animal
(CONCEA) e exige, como condição indispensável
para o credenciamento das instituições, a consti-

tuição prévia de Comissões de Ética no Uso de
Animais (CEUA).

Ambos os projetos de lei foram aprovados
pela Comissão de Ciência e Tecnologia, Comu-

nicação e Informática na forma de um substi-
tutivo28. O documento reestruturado restringe a
utilização de animais em atividades educacionais

a estabelecimentos de ensino técnico da área
biomédica e a estabelecimentos de ensino supe-
rior, assim como limita a sua aplicação aos animais
do Filo Chordata, subfilo Vertebrata.
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Em 2003, o substitutivo foi aprovado com
restrições pela Comissão de Defesa do Consu-
midor, Meio Ambiente e Minorias, tendo sido
recomendado o aperfeiçoamento das proposições,
a fim de incorporar padrões internacionais de
respeito aos animais. Existe ainda a recomendação
do funcionamento do CONCEA como órgão
colegiado normativo, estando a função executiva
e fiscalizadora subordinada ao Instituto Brasileiro
de Meio Ambiente e Recursos Naturais Renováveis
(IBAMA). Prevê também a possibilidade de des-
centralização, incluindo a participação dos Estados,
de forma a facilitar a implementação da lei e a
fiscalização.

Apesar da morosidade dos trâmites legis-
lativos, a comunidade científica tem buscado
viabilizar a análise dos projetos de pesquisa expe-
rimental que utilizam animais. Existem Comitês
de Ética em Pesquisa com Animais instalados em
várias instituições de pesquisa em diferentes re-
giões do Brasil, que funcionam de acordo com
normas ético-científicas rígidas, efetivas e capazes
de validar futuras publicações em periódicos
indexados nacionais e internacionais5,29.

C O N C L U S Ã O

Os benefícios alcançados com a utilização
de animais em pesquisa são inegáveis. No en-
tanto, é válido tratar de questões referentes à
condução deste tipo de pesquisa, os princípios
éticos a serem adotados e seguidos, e, finalmente
refletir sobre a validade dos seus resultados. A
incorporação do Princípio dos três “R” nas etapas
de planejamento da pesquisa com animais oferece
maior divulgação dos padrões de conduta da
experimentação animal no meio científico e para
a população. Cabe a cada país a regulamentação
de leis, que orientem a utilização de animais em
pesquisa e que estejam em conformidade com os
padrões científicos internacionais. No Brasil, ainda
está sendo esperada uma regulamentação defi-
nitva neste campo, o que tem dificultado a padro-
nização de procedimentos e, sobretudo, tem
atrasado o cumprimento das normas éticas (e leis)
na pesquisa com animais.
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Atualizações sobre β-hidroxi-β-metilbutirato:
suplementação e efeitos sobre o
catabolismo de proteínas

New findings on β-hydroxy-β-methylbutyirate:

supplementation and effects on the protein catabolism

Everson Araújo NUNES1

Luiz Cláudio FERNANDES1

R E S U M O

O β-hidroxi-β-metilbutirato, metabólito do aminoácido leucina, vem sendo utilizado como suplemento
alimentar, em situações específicas, com o intuito de aumentar ou manter a massa isenta de gordura. Os
relatos dos efeitos do β-hidroxi-β-metilbutirato em estudos recentes fizeram crescer as expectativas sobre sua
utilização em casos patológicos. Também foram demonstrados melhores resultados, quando da sua ingestão,
no treinamento de força em indivíduos iniciantes e em idosos. Em humanos o β-hidroxi-β-metilbutirato tem
sido usado como agente anti-catabólico, e em modelos animais foi demonstrado ser eficaz em inibir a
atividade de vias proteolíticas em células musculares de indivíduos caquéticos in vitro e in vivo. Os mecanismos
participantes desses processos envolvem: a inibição da atividade do sistema ubiquitina proteossoma
ATP-dependente, a inibição de vias de sinalização com participação da proteína quinase C-alfa e a diminuição
da concentração citoplasmática do fator nuclear - kappa B livre, eventos relacionados ao decréscimo da
proteólise em células musculares.

Termos de indexação: Leucina. Metabolismo. Suplementação alimentar.

A B S T R A C T

The leucine metabolite β-hydroxy-β-methylbutyrate has been used as a nutritional supplement in specific
situations to prevent losing or to increase lean mass. Recent studies showed interesting results of β-hydroxy-
β-methylbutyrate supplementation in certain disease states. Better results have also been demonstrated when
it is taken by starters or old individuals doing strength training. In humans, β-hydroxy-β-methylbutyrate has
been used as an anticatabolic agent and in animal models it has been demonstrated to be effective in
inhibiting the activity of the proteolytic pathways in muscle cells of extremely weak individuals in vivo and in
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vitro. The mechanisms that participate in this process involve: inhibition of the ATP-ubiquitin-proteasome
pathway, inhibition of the signalization pathways involving protein kinase C-alpha and reduction of the
cytoplasmatic concentration of free nuclear factor kappa-B, events that are associated with the reduction of
proteolysis in muscle cells.

Indexing terms: Leucine. Metabolism. Supplementary feeding.

I N T R O D U Ç Ã O

Há várias categorias de suplementos nutri-
cionais comercializadas atualmente. Entre elas
estão aquelas para ganho de massa muscular,
perda de gordura corporal, os energéticos etc.1.
Nissen & Sharp2 apontaram o β-hidroxi-β-metilbu-
tirato (HMB) como um dos suplementos comer-
cializados com eficácia apoiada por vários estudos
publicados. Seu mecanismo de ação proposto é o
efeito anti-catabólico, o qual, como conseqüência,
proporciona aumento da massa isenta de gordura.
Em humanos foram obtidos resultados variados,
quando da suplementação com HMB em condi-
ções de estresse patológico, de exercício ou de
mudanças fisiológicas decorrentes do envelhe-
cimento, cujas respostas diferenciadas foram de-
pendentes do protocolo experimental utilizado.

Influência da leucina e seus metabólitos
sobre o metabolismo protéico

Entre as variáveis que induzem mudanças
no metabolismo das células e nos tecidos corporais
estão o exercício físico, o envelhecimento e o
desenvolvimento de doenças. Além destas muitos
componentes dietéticos possuem efeitos fisioló-
gicos. De longa data sabe-se que a ingestão de

refeições contendo proteínas promove aumento
na taxa de síntese protéica corpórea total, bem
como a supressão da degradação protéica3-5. Este

efeito anabólico pode ser atribuído, em parte, ao
aumento do aporte de aminoácidos para a muscu-
latura esquelética. Adicionalmente, aminoácidos

específicos podem funcionar como moléculas
sinalizadoras interferindo no turnover protéico. Em
particular, o aminoácido de cadeia ramificada
leucina, possui a habilidade de estimular, indepen-
dentemente, a síntese protéica in vitro. A leucina

regula o turnover protéico por mecanismos que
não envolvem somente sua participação como
precursor para síntese protéica e sua participação
ocorre de maneira independente a qualquer alte-
ração no quadro hormonal6-8.

O efeito regulatório da leucina em estimular
a síntese e/ou inibir a degradação protéica, em
tecidos isolados, tem sido confirmado em vários
estudos6. No entanto, o mecanismo pelo qual esse
aminoácido altera o turnover protéico ainda não
está bem descrito. Inibidores da transaminação
da leucina inibem seu efeito sobre o catabolismo
protéico, mas não afetam seu efeito estimulatório
sobre a síntese protéica. Isto sugeriu, fortemente,
que o efeito da leucina sobre a degradação pro-
téica é mediado por algum metabólito. Um me-
tabólito da leucina, candidato a promotor do efeito
inibitório sobre o catabolismo protéico, é o
β-hidroxi-β-metilbutirato (HMB) ao lado do α-ceto-
-isocaproato (CIC ou KIC)9,10. Ostaszewski et al.9

incubaram músculos de aves e ratos na presença
de HMB e encontraram aumento da síntese pro-
téica em 20% e redução do catabolismo protéico
em, aproximadamente, 80%. Alguns autores pro-
põem que, em situações de estresse, tanto ani-
mais quanto humanos não sintetizam quantidades
de HMB necessárias para suprir a demanda
tecidual11.

Suplementação com CaHMB

Doses utilizadas, segurança e efeitos
adversos

O sal de cálcio do ácido β-hidroxi-β-metilbu-
tírico forma um monohidrato com fórmula química
Ca(C5H9O3)2. H2O (CaHMB monohidrato), no qual
o elemento cálcio corresponde a 13,7% do peso
molecular. Este composto, quando colocado em
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água, dissolve-se rapidamente formando uma
solução saturada a 27% (p/p) a 20ºC12. A adição
de HMB a suplementos ou a comercialização do
produto puro se faz, então, na forma de CaHMB
monohidrato, o qual pode ser encontrado em
formulações em pó, cápsulas e adicionado a barras
protéicas ou substitutas de refeição.

Em sua maioria, os trabalhos envolvendo
suplementação com HMB utilizam doses entre
1-3g/indivíduo/dia2, porém há estudos com doses
de 6g/dia ou ainda ministradas de acordo com o
peso dos voluntários. Exemplos de doses encontra-
das em alguns estudos podem ser 38mg/kg/dia
e 76mg/kg/dia13-15. Estes valores correspondem a,
aproximadamente, 3 e 6g/dia para indivíduos com
peso próximo a 80kg. Em estudo que demonstrou
efeito positivo da suplementação com HMB sobre
a massa isenta de gordura, a utilização de 6g/dia
não promoveu resultado significativamente
diferente, quando comparado ao que usou dose
de 3g/dia14.

Nas doses preconizadas na literatura, a su-
plementação com HMB não trouxe nenhum efeito
colateral deletério aparente15. Estudos em modelos
animais não demonstraram efeito tóxico com do-
ses maiores que 100g/dia. Recentemente, Baxter
et al.16 demonstraram, em estudo com ratos, que
dietas com até 5% de HMB por 91 dias não pro-
vocaram mudança em nenhum dos 18 parâmetros
hematológicos nem nos 17 parâmetros bioquí-
micos analisados, assim como não provocou
alteração perceptível nos pesos e na aparência
dos principais órgãos e algumas glândulas dos
indivíduos de ambos os sexos. A suplementação
de HMB em humanos não causou nenhum efeito
colateral após suplementação com doses altas por
mais de 7 semanas11. Estudos clínicos por períodos
de até 12 semanas não demonstraram nenhum
potencial efeito tóxico11,17. Entre estes estudos

foram realizados levantamentos com questionários
objetivando a pesquisa de efeitos adversos, porém
nada foi encontrado. Após a ingestão de HMB a

única variável modificada agudamente nos
parâmetros metabólicos dos indivíduos foi a con-
centração plasmática do próprio HMB. A excreção

de hormônios esteróides, as funções hepáticas e
as renais também não tiveram nenhuma alteração
após duas semanas de ingestão de 3g/HMB/dia13.
Crowe et al.18 relataram que atletas de rugbi que
utilizaram 3g/dia de HMB por seis semanas não
apresentaram efeito adverso à saúde. Contudo,
estudos adicionais em humanos e, principalmente,
em populações especiais, como grávidas e
crianças, devem ser conduzidos antes de qualquer
recomendação com maior abrangência.

Cinética após ingestão

Um dos destinos da molécula de HMB após
sua síntese ou ingestão é sua excreção na urina19.
Valores obtidos em estudos com suínos e ovinos

suplementados relataram excreção de até um
terço do HMB20, enquanto que em humanos
suplementados com HMB este valor alcançou

50% da dose administrada11.

A concentração plasmática basal do HMB
no estado pós-absortivo em humanos e animais
é, aproximadamente, zero19. A ingestão de 50g

de leucina ou 2g de HMB pode aumentar suas
concentrações plasmáticas em até 6 vezes. Em
adição, alguns protocolos, avaliando a meia-vida

do HMB em suínos e ovinos, demonstraram que
após a ingestão de 2g de HMB a meia-vida foi
de, aproximadamente, 2 horas11. Um recente estu-
do em humanos19 investigou a cinética do HMB
após ingestão de 1g ou 3g do mesmo. Os resul-
tados deste estudo demonstram que as con-
centrações plasmáticas de HMB atingem pico de,

aproximadamente, 120nmol/mL após 2h da
ingestão de 1g, enquanto pico em torno de
480nmol/mL foi atingido em apenas 1h após a

ingestão de 3g de HMB. A meia-vida plasmática
foi de, aproximadamente, 2,3h, enquanto a
excreção na urina foi dependente da dose, 14%

para a de 1g e 29% para a de 3g. Quando HMB
é ingerido juntamente com glicose, foi demons-
trado que esse procedimento é capaz de provocar

interferência na cinética do HMB; houve atraso,
de, aproximadamente, 1h, e diminuição no pico
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de HMB plasmático. Ao mesmo tempo existiu
pequeno aumento da meia-vida plasmática, o que
pode estar relacionado à leve diminuição na excre-
ção urinária de HMB. Outra constatação dos auto-
res neste estudo foi a provável ausência de interfe-
rência da insulina na cinética do HMB.

Estudos adicionais com outros macronu-
trientes devem ser formulados para o total entendi-
mento das variáveis com possível participação na
cinética do HMB, a ingestão de refeições mistas
contendo proteínas, lipídeos e fibras, certamente,
pode influenciar o comportamento cinético do
HMB no organismo humano.

Suplementação em indivíduos sedentá-
rios e treinados

Aumento de massa isenta de gordura

A real eficácia da suplementação com
HMB sobre parâmetros de composição corporal
ainda está por ser comprovada. Vários estudos
envolvendo exercício de força e suplementação
de HMB visando, a melhorar os resultados do
treinamento, foram realizados nos últimos 10 anos,
porém resultados conflitantes foram gerados. A
administração de 1,5 ou 3g de HMB/dia, por três
semanas a indivíduos jovens que realizavam três
sessões de treinamento de força por semana, com
duração de 90 minutos, foi capaz de aumentar a
força e a massa isenta de gordura mensurada por
condutividade elétrica corporal total. O grupo que
recebeu 3g/dia apresentou resultados superiores
ao que recebeu 1,5g/dia. Foram avaliados ainda
marcadores de estresse muscular (creatina fosfo-
quinase e lactato desidrogenase plasmática) e
degradação protéica (3-metil-histidina), os quais
se revelaram reduzidos a partir da segunda sema-
na nos grupos suplementados. Neste mesmo estu-
do, outros indivíduos do sexo masculino ingeriram
3g de HMB/dia ou placebo por sete semanas. Seis
dias por semana os voluntários faziam treinamento
de força por duas a três horas diárias. O grupo
suplementado com HMB apresentou aumento
significativo da força no exercício de supino reto

acompanhado de, aproximadamente, 2kg de
massa isenta de gordura, quando comparado ao
grupo placebo21.

Estudo seguindo modelo duplo-cego utili-
zando indivíduos idosos, homens e mulheres na
faixa dos 70 anos de idade, que faziam exercício
de força, que eram suplementados com HMB na
dose de 3g/dia, demonstrou haver aumento
significativo na massa isenta de gordura desses
indivíduos, quando avaliada por tomografia com-
putadorizada e absormetria de raio X de dupla
energia22. Este achado é corroborado pelos estudos
de Panton et al.23 que também encontraram
aumento na resposta ao exercício de força em
grupo de homens e mulheres que receberem HMB
por quatro semanas. Nesses estudos não houve o
cuidado de avaliar a repercussão dos resultados
sobre a qualidade de vida dos participantes, con-
tudo os grupos suplementados demonstraram
sofrer influência da suplementação em sua com-
posição corporal.

Apesar dos resultados positivos em indi-
víduos suplementados com HMB iniciantes de
treinamento de força, o mesmo parece não ocorrer
quando a suplementação com HMB é feita em
pessoas consideradas treinadas ou atletas de
competição. Estudos realizados nos últimos sete
anos, que investigaram os efeitos ergogênicos do
HMB em atletas e praticantes de atividade física,
demonstraram que em indivíduos treinados e em
atletas de potência de elite, a ingestão de HMB
não aumentou a massa magra24-26 ou a capacidade
anaeróbia27. O HMB também parece não afetar
os marcadores de catabolismo ou a integridade
da membrana muscular em indivíduos bem treina-
dos25,26,28. Ransone et al.25 suplementaram jogado-
res de futebol com 3g/dia de HMB e relataram
não observar nenhum efeito sobre parâmetros de
força ou composição corporal; e afirmam que
existem poucas evidências clínicas que sustentem

a utilização de HMB com o objetivo de melhorar
o desempenho de atletas. Esses achados foram
corroborados posteriormente por Hoffman et al.29,

que verificaram que 10 dias de suplementação
com HMB (3g/dia) não modificaram parâmetros
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de estresse e lesão muscular causados pelo treina-
mento da pré-temporada da liga de futebol.

Em resumo, se o objetivo buscado for veri-
ficar o efeito sobre variáveis de composição cor-
poral, a suplementação com HMB é plausível
apenas quando se tratar de indivíduos sadios em
início de programa de treinamento ou idosos. O
incremento de parâmetros relacionados direta-
mente à melhora do desempenho e da performance
em atletas ainda está por ser comprovado.

Suplementação com HMB em idosos e
situações hipercatabólicas

Efeitos sobre a massa isenta de gordura e
proteólise muscular.

Estratégia com grande potencial sobre
situações de catabolismo muscular intenso é a
utilização de suplementação nutricional dire-
cionada para a estimulação da síntese protéica
ou a redução da quebra de proteínas30. Alguns
estudos em humanos indicam que o HMB pode
inibir significativamente o aumento da proteólise
induzida pelo exercício, mensurada pela concen-
tração de 3-metilhistidina na urina, assim como
evitar aumento da concentração sérica de marca-
dores de lesão muscular decorrente do exercício
de endurance31. Em adição, o HMB demonstrou
ser capaz de prevenir a excessiva proteólise du-
rante o estresse metabólico10,32-33 e aumentar o
ganho de massa muscular tanto em homens quan-
to em mulheres idosos que fazem exercício
físico23,30, bem como em modelos animais34.

Em mulheres idosas, a suplementação
diária com HMB, arginina e lisina por 12 semanas,
alterou positivamente alguns parâmetros de fun-
cionalidade, força, massa magra e síntese pro-
téica, sugerindo que a estratégia de nutrição
direcionada tem a habilidade de afetar a saúde
muscular. Na 3ª idade as mulheres podem apre-
sentar perda de 1,5% de massa magra por ano,
por razões multifatoriais30. Em pacientes com AIDS
e câncer , a suplementação com HMB demonstrou
também melhorar o perfil emocional dos
indivíduos32-33.

Clark et al.33, May et al.32 e Marcora et al.35

utilizaram HMB em conjunto com arginina e gluta-
mina, com o objetivo de tentar reverter o quadro
de perda muscular esquelética observada em pa-
cientes com artrite reumatóide, câncer e síndrome
da imunodeficiência adquirida (AIDS), respecti-
vamente. Com exceção do trabalho de Marcora
et al.35, a suplementação mostrou ser eficaz em
promover ganho de massa muscular esquelética,
quando comparada ao placebo. Nesses trabalhos
os autores atribuíram ao aumento da massa mus-
cular o efeito anti-catabólico do HMB associado
ao aumento da síntese protéica, causado pelos
aminoácidos glutamina e arginina. Contudo, os
modelos utilizados não possibilitam afirmar o real
efeito anti-catabólico específico do HMB. Kuhls
et al.36 tiveram o cuidado de testar os efeitos da
suplementação com HMB em conjunto com argi-
nina e glutamina e isoladamente para indivíduos
com trauma em estado crítico. Nestes pacientes,
o HMB promoveu significativa melhora no balanço
nitrogenado, quando em comparação com o
grupo placebo (-4,3g/d vs. -8,9g/d).

Essas observações levantam a hipótese de
possível ação do HMB sobre vias de sinalização
intracelulares específicas, responsáveis pelo meta-
bolismo protéico nas células musculares.

São três as vias responsáveis pelo catabo-
lismo das proteínas no músculo esquelético: siste-
ma lisossomal, o qual é responsável, predominan-
temente, pela quebra de proteínas extracelulares,
como os receptores de membrana37; sistema cito-
sólico ativado pelo cálcio independente de ATP, o
qual pode representar papel importante na
destruição tecidual, na necrose e na autólise38; e
sistema ubiquitina proteossoma ATP-dependente,
o qual se acredita ser o responsável pela quebra
do conjunto de proteínas intracelulares no músculo
esquelético. O sistema ubiquitina proteossoma

ATP-dependente é responsável pela degradação
de proteínas musculares em situações de estresse
fisiológico37. Nesse sistema, proteínas são marca-

das para degradação pela ligação com a ubiqui-
tina, o que requer a atividade de três enzimas. A
proteína poliubiquitinada é, então, degradada em
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um complexo, formado por multi-subunidades,
denominado proteossoma 26S. Esse complexo é
formado por três porções, duas denominadas 19S
nas extremidades e uma central, conhecida como
20S. A porção 20S, a partir da qual ocorre a pro-
teólise, é estruturada em forma de tubo consti-
tuído por quatro anéis, dois α nas extremidades e
dois β na região central39. O proteossoma libera
pequenos oligopeptídeos contendo de seis a nove
resíduos de aminoácidos, que são rapidamente
degradados a aminoácidos pelas peptidases
citosólicas40.

Quando a proteólise, por intermédio do
sistema ubiquitina proteossoma, está acelerada
na musculatura esquelética, geralmente há
aumento paralelo da produção de mRNAs das
enzimas desta via37. Moléculas que estimulam o
catabolismo de proteínas musculares aumentam
a produção das subunidades do proteossoma 26S.
Inibindo a expressão de uma única subunidade
do proteossoma, o número de proteossomas fica
diminuído, bem como a atividade proteolítica e a
degradação protéica38. Smith et al.41 demonstra-
ram, em experimentos in vitro, que o HMB tem a
capacidade de diminuir a expressão de genes do
sistema ubiquitina proteossoma ATP-dependente
induzida por fatores proteolíticos em miotúbulos
de roedores, o que acarretou em decréscimo da
proteólise muscular. Resposta esta que também
foi observada em estudo posterior ex vivo, preser-
vando a massa muscular de camundongos caqué-
ticos suplementados com doses maiores que
0,125g/kg de HMB10.

Em poucas palavras, a suplementação com
HMB em situações especiais de hipercatabolismo,
ou em indivíduos idosos, parece produzir efeitos
significativos que podem, potencialmente, servir

de estratégia terapêutica, paralela a outras tera-
pias, visando à manutenção da massa isenta de
gordura dos indivíduos e melhora do prognóstico.
Estudos adicionais devem ser planejados com o
objetivo de averiguar a relação entre os efeitos
da suplementação com HMB sobre a massa ma-
gra e variáveis ligadas ao quadro clínico do
indivíduo ou a sua qualidade de vida.

Influência do HMB sobre vias de
sinalização intracelular

Smith et al.42 demonstraram que o HMB
pode inibir a atividade da proteína quinase C-α
(PKCα) em miotúbulos C2C12 in vitro, a qual pode
estar relacionada com a diminuição da atividade
e a expressão de componentes do sistema ubi-
quitina proteossoma ATP-dependente. Em estudo
posterior, Smith et al.10, relataram haver dimi-
nuição da expressão das subunidades α e β da
porção 20S e da proteína p42 da porção 19S, após
suplementação com HMB. Em adição, o HMB
demonstrou ter a habilidade de bloquear a ativa-
ção da PKC induzida pelo fator indutor de pro-
teólise (PIF), molécula encontrada em concen-
trações aumentadas em indivíduos com câncer
em estado de caquexia. Essas observações
ajudariam a explicar a inibição da expressão do
sistema ubiquitina proteossoma ATP-dependente
e a subseqüente redução na degradação pro-
téica10,41.

A PKCα parece ter participação importante
no processo de indução da expressão do sistema
ubiquitina proteossoma pelo PIF. Esta expressão
foi bloqueada com a utilização de inibidores de
PKC e após a transfecção de genes dominante
negativo para PKCα em miotúbulos, os quais não
demonstraram atividade da PKCα42. A ativação
da PKC induz a fosforilação e a ativação do com-
plexo inibidor do fator nuclear kappa-B alfa
quinase (complexo IκB-α quinase), responsável
pela fosforilação do inibidor do fator nuclear
kappa-B (IκB-α), levando este à ubiquitinação e à
subseqüente degradação pelo sistema proteossô-
mico. A degradação do IκB-α libera o fator nuclear
kappa-B (NF-κB), que agora pode seguir ao núcleo
celular e se ligar a regiões específicas levando à
expressão gênica41,42. Esse evento está relaciona-
do ao aumento da concentração de proteínas do
sistema ubiquitina proteossoma ATP-depen-
dente40. O PIF induz a diminuição do IκBα citosólico
e o aumento da ligação do NFκB ao seu receptor
nuclear, fato relacionado ao aumento da atividade
de vias proteolíticas. Esse efeito foi atenuado por
inibidores de PKC. Isto sugere que a PKC está
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envolvida na fosforilação e na degradação do
IκBα, induzida pelo PIF, necessário para liberação
do NFκB do seu complexo citosólico inativo42.
Várias vias envolvendo o NF-κB são ativadas por
múltiplos estímulos extracelulares, levando à fosfo-
rilação e à subseqüente degradação de proteínas
inibitórias, exemplo: IκBα41,42.

O HMB na concentração de 50µmol/L
atenua, efetivamente, a degradação do IκB-α em
presença do PIF em miotúbulos de roedores, impe-
dindo o acúmulo de NF-κB41. Dessa maneira, as
vias de expressão de proteínas do proteossoma,
de inibição da síntese protéica e do reparo celular
são atenuadas pela presença do HMB, diminuindo
o desbalanço no metabolismo protéico muscular
(Figura 1).

C O N C L U S Ã O

A suplementação com o metabólito do
aminoácido leucina, conhecido como HMB, ainda
possui eficácia discutível dependendo do resultado
pretendido e da população na qual será aplicada.
Em indivíduos iniciantes em treinamento de força
os resultados parecem ser favoráveis ao aumento
de massa isenta de gordura e força muscular, con-
tudo em estudos que utilizaram atletas e indivíduos
treinados não foi demonstrado efeito significativo
da suplementação durante os períodos analisados.
Diferentemente do observado em atletas, a admi-
nistração de HMB a indivíduos idosos ou em
situação patológica de hipercatabolismo muscular,
provocou efeitos importantes sobre ganho ou
preservação da massa isenta de gordura. Os

Figura 1. Efeito inibitório do β-hidroxi-β-metilbutirato (HMB) sobre vias responsáveis pela proteólise em células musculares esqueléticas.

Nota: Síntese de ações observadas em estudos in vitro e ex vivo10,41,42. FLA2: fosfolipase A2, AA: ácido araquidônico, 15-HETE: ácido

15 - hidroxi-eicosatetraenóico, PKCα: proteína quinase C-alfa; IκBα: inibidor do fator nuclear kappa-B; NF-κB: fator nuclear

kappa-B; DAG: diacilglicerol; FLC: fosfolipase C, ERK/MAPK: proteína quinase ativada por mitógeno; Proteossoma: proteossoma

26S; SUPAD: sistema ubiquitina proteossoma ATP-dependente.
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mecanismos de ação do HMB sobre o metabolismo
muscular envolvem ação inibitória sobre vias de
sinalização da PKCα e NF-κB, e sobre sistemas
que induzem a proteólise no tecido muscular
esquelético, em especial sobre o sistema
ubiquitina proteossoma ATP-dependente. Em
suma, o HMB tem ação anti-catabólica demons-
trada em modelos animais, restando identificar
os completos mecanismos de ação e averiguar se
estes resultados também se repetem em humanos
com a mesma magnitude.
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