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A profissdo de Nutricionista adquiriu, nos nossos dias, uma impor-
tancia na saude, social e econémica acentuada, e nesta medida,
exige uma entidade que a discipline, salvaguarde valores e crie
condi¢des de enquadramento e valorizagéo profissional.

Quando, ha uma mao cheia de anos, deparamos com uma multi-
plicidade de licenciaturas na area da nutricdo e uma acentuada in-
definicdo no exercicio da actividade de Nutricionista, dispersa por
fungdes, sectores de actividade, tipos de entidades e organizagbes
empregadoras, entendemos que esta profisséo justificava a neces-
sidade de uma regulamentagado e de um controlo unitario de aces-
so ao exercicio da actividade profissional, isto é, a criagdo da
Ordem dos Nutricionistas.
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Este passo representara a concretizacédo de um objectivo maximo
para a profissdo de Nutricionista e uma exigéncia social, face aos
inUmeros e recentes problemas relacionados com a qualidade e se-
guranga alimentar, bem como outros problemas de saude publica
resultantes de estilos de vida adoptados, fruto da crescente libera-
lizagc&o e globalizacao.

Hoje, julgamos poder dizer, que apds varios anos de diligéncias e
empenhamento nesse sentido, estamos a um passo de poder con-
tribuir para a salvaguarda dos direitos e garantias dos cidadaos, no
que respeita aos cuidados relativos a pratica da Nutricao.

Alexandra Bento
Presidente da Direc¢do da Associagéo Portuguesa dos Nutricionistas
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Nasci em Lourenco Marques (LM), Mocambique em Maio de 1950,
filha de mae inglesa e pai portugués. Terminado o liceu (1967) in-
gressei na Universidade no curso de Geologia que rapidamente
abandonei por ndo corresponder as minhas expectativas.

Em 1968 iniciei o curso de Dietista na Escola Técnica dos Servigos
de Saude de LM e em 14 de Novembro de 1970, comecei a traba-
Ihar como dietista no Hospital Central Miguel Bombarda. Em Maio de
1971 recebi o diploma de que mais me orgulho e que me proporcio-
nou a maior felicidade — a certidédo de nascimento da minha filha
Sandy! Em 1973 iniciei o curso de Medicina ainda em LM e apds os
primeiros tumultos pré independéncia acompanhei 0 meu marido
(bolseiro da Gulbenkian), tendo passado um ano no Porto (74-75)
onde continuei a estudar na Faculdade de Medicina (FMUP).
Regressamos a LM agora Maputo em Junho de 75, mesmo a tempo
das cerimoénias da independéncia — noite memoravel e impossivel de
esquecer!

Em Maio de 76 abandonamos Mogcambique de vez, tendo optado
por residir no Porto onde nos sentiamos em casa e ja tinhamos ami-
gos. Comegou a luta por encontrar casa, trabalho, enfim o cenario
comum a varios milhares de pessoas que nessa altura vieram para
Portugal! Rapidamente nos instalamos e em Fevereiro de 1977 ja
estava a trabalhar no IPOFG do Porto como dietista, tendo recome-
cado os estudos na FMUP. Foi nessa altura que descobri que em
1976 tinham criado um curso de Nutricionismo! Fiquei encantada e
pedi transferéncia mas sé no ano lectivo seguinte me foi concedida
pois na FMUP acharam que o0 meu pedido n&o era a sério!

Fiz o curso com as normais dificuldades de uma mée estudante-tra-
balhadora, mas sao tempos que recordo com saudade. Recordo
também a oposicao iniciada por trés de nés em 1978, contra a pro-
posta de transferéncia do Curso de Nutricionismo, da Universidade
para o Politécnico (Ensino Superior de Curta Duracao) apresentada
pelos 6rgaos de gestao da altura. As RGAs foram muito animadas e
o0 projecto foi rapidamente esquecido.

Terminei o curso em Outubro de 1980 e comecei de imediato a
procurar cursos pos graduados pois era obvio que o curso de
Nutricionismo ia demorar a ser mais do que um bacharelato.
Entretanto em 1981 comecei a trabalhar com o Dr Lima Reis como
monitora de Dietoterapia. Pouco tempo depois colaborei com mais
duas colegas, no 1° Curso de Dietistas, coordenado pelo Dr. Emilio
Peres. No IPOFG passei a trabalhar como nutricionista chefiando
o Servico de Alimentacao e Nutricdo, que inclufa a cozinha (ges-
téo directa) e a 1% consulta de nutricdo associada a consulta de
endocrinologia (hoje uma das varias consultas de nutricdo exis-
tentes no IPOFG), para além do trabalho desenvolvido junto dos
doentes internados.

Em 1982 quando o Prof. Norberto Teixeira Santos passou a gerir o
Curso, fé-lo na condigédo de lhe ser permitido ter nutricionistas no
o6rgdo de gestéo, e assim, em 1983, pela primeira vez, passamos
(os nutricionistas) a fazer parte da gestéo do Curso. Tive a honra e
o privilégio de ser um dos dois elementos escolhidos pelo
Professor, e desde essa data ter feito parte de varios érgdos de
gestao da faculdade. O Prof. Norberto desde logo nos disse que o
Curso era nosso e que teriamos que lutar por ele. Sempre nos
apoiou e incentivou e deu-nos carta branca para iniciarmos um pro-
cesso de luta e lobying que culminou com a publicacéo da licen-
ciatura em nutricionismo em 1983.

As viagens para Lisboa eram tao frequentes, que davam direito a
reserva de lugar por parte dos funcionarios da carruagem restau-
rante!

Nesse ano (1982), um grupo de nutricionistas unidos e determina-
dos a lutar pela camisola, e do qual me orgulho de ter feito parte,
criou a APN. Fui a primeira presidente eleita da nossa associacédo
profissional.

Em 1983 parti para Londres como bolseira do British Council para
fazer o Mestrado em Nutricdo Humana no Queen Elizabeth College
(hoje KQC) com uma tese intitulada “Meal Frequency and Obesity”.
Foi uma experiéncia dura pois a familia ficara no Porto e as comu-
nicacbes eram caras. Mas, como 0 que n&o mata, sé nos torna
mais fortes, valeu a pena! Um dos momentos altos desse ano foi ter
feito parte de um pequeno grupo de bolseiros que foi apresentado
a rainha Isabel Il. Lembro-me que a noticia correu célere na resi-
déncia universitaria e que fez as delicias da minha avo inglesa!

Voltei para o Porto em 1984 e continuei a trabalhar no IPOFG e no
Curso, tendo prosseguido na luta pela entrada em funcionamento
da licenciatura que finalmente se tornou realidade em 1987. Fui a
primeira licenciada em Ciéncias da Nutricdo, por equivaléncia do
grau de Master of Science in Human Nutrition da Universidade de
Londres (1987) e a partir dessa data passei a assistente (convida-
da a 50%) na disciplina de Dietoterapia. No IPOFG criei a 1% equi-
pa de suporte nutricional multiprofissional e que muito contribuiu
para o avango da terapia nutricional (entérica e parentérica) na
instituicao. Desde sempre que o IPOFG me facilitou e incentivou a
realizacao de estagios e visitas a hospitais na Europa e nos EUA,
permitindo um contacto privilegiado com realidades profissionais
diferentes.

Em 1986 fui convidada a criar a consulta de nutricdo no Instituto de
Genética Médica Jacinto Magalhdes do Porto. Foi uma tarefa alician-
te, que me proporcionou incomparavel satisfagcao profissional e que
assegurei até 1990.



A publicacédo da carreira dos nutricionistas em 1990, com todos os
seus defeitos, foi uma enorme vitéria para a classe, pois foi 0 nosso
reconhecimento a nivel das estruturas da saude e tal como as etapas
anteriores foi arrancado a ferros e com muito lobying em Lisboal!

Em Agosto de 1990, mudei-me com a minha filha para o Canada
para fazer o doutoramento. A universidade escolhida foi a de
Saskatchewan, na cidade de Saskatoon, provincia de Saskatchewan,
mesmo no centro do Canada. L& ficamos 5 anos, méae e filha, cada
uma a estudar na sua faculdade. Quando terminei o doutoramento a
1 de Maio de 1995, com uma tese sobre “The Effect of Dietary Fibre
on Human Lipid Metabolism”, e voltei para o Porto, a Sandy que ja
era cidada canadiana ficou em Saskatoon. Confesso que o regresso
ao Porto foi complicado, até porque me adaptei muito bem ao
Canada e fiquei sempre com vontade de para la voltar.

Em 1995, foi-me atribuida a regéncia de Gastrotecnia e posterior-
mente a regéncia de Alimentagédo Colectiva e Gestéo, tarefas que
abracei com entusiasmo. Mais recentemente e ainda debaixo da
tutela do Prof. Norberto fui encarregue de elaborar o plano de estu-
dos do Mestrado em Nutricdo Clinica, que se iniciou em 2000 e no
qual presido a Comissao Coordenadora.

Em 1999 fui incumbida de planificar a expansao das actuais instala-
¢6es da FCNAUP, criando os novos espacos lectivos, anfiteatro, sala
de microscépios, salas de informatica, associacdo de estudantes,
saldo de alunos, biblioteca, laboratério de gastrotecnia, salas para
consulta e composicao corporal e ainda os gabinetes dos érgéos de
gestdo e sala de reunides. Ainda em 1999, elaborei o Programa de
Necessidades (em conjunto com um arquitecto) que serviu de base
ao Concurso para a construgdo das novas instalagdes da FCNAUP.
Representei a faculdade no concurso publico de arquitectura e até
ao final da elaboragéo do ante-projecto em 20083.

O Conselho Pedagogico foi o primeiro 6rgéo eleito da FCNAUP,
tendo as primeiras elei¢cdes sido realizadas em Fevereiro de 1999,
altura em que fui a primeira nutricionista a ser eleita presidente dum
6rgao de gestédo da FCNAUP. Este Conselho Pedagdégico elaborou o
Regulamento Académico (inexistente) e reformulou o Regulamento
de Estagios, tendo criado o Gabinete Coordenador de Estégios.

Ainda nesse ano fui eleita Key-member de Portugal na ESPEN
(European Society of Parenteral and Enteral Nutrition) como repre-

sentante da APNEP (Associacao Portuguesa de Nutrigéo Entérica e
Parentérica). Em 2000 fui eleita representante dos nutricionistas/die-
tistas na Comissao de Educagéo e Pratica Clinica da ESPEN, cargo
que ocupo até Setembro de 2004, data do Congresso da ESPEN em
Lisboa. Em 2003 fui eleita presidente da Direcgéo da APNEP.

O Futuro

O acordo de Bolonha é actualmente um tema quente na academia
Portuguesa, pelas implicacées que a reducé&o dos cursos tera nos
curricula e na formacgao dos alunos. A criagdo da “cidadania euro-
peia”, aliada a vantagem econémica (para os governos) da formagao
basica encurtada vao ditar a modificagcéo da estrutura dos graus uni-
versitarios. Uma coisa € certa, a duragdo dos cursos vai diminuir e
havera por certo vantagem em ser pré-activo neste campo e ir pen-
sando em solucdes nas quais se inclua a opinido da classe.

A semelhanca do que aconteceu noutros paises europeus, é muito
provavel que haja um movimento de contracgéo das faculdades com
maiores afinidades, criando-se estruturas novas, com departamentos
onde hoje existem faculdades. A maior rentabilidade e melhor gestéo
de recursos humanos e materiais tém justificado esta tendéncia ja
bem visivel nos paises com maiores recursos. E bem provavel que
este movimento chegue a UP e altere profundamente a geografia a
que nos habituamos.

Actualmente com os trés érgdos colegiais a funcionar em pleno, a
FCNAUP continua apesar dos seus quase 28 anos (31 de Maio de
1976) a reajustar-se as vicissitudes inerentes ao seu peculiar, com-
plicado e conturbado percurso, fazendo por vezes lembrar as “dores
de crescimento” tao tipicas da adolescéncia. Mas como dizia o poeta
“Quem quer passar além do Bojador tem que passar além da dor...”
e ultrapassados os grandes obstaculos vira por certo a bonanca.

Na profissdo, o panorama europeu e principalmente o de Espanha
podera interessar ja que existem actualmente 13 ou 14 cursos de
nutricao/dietética em Espanha. O exemplo do Brasil, em termos de
legislagéo da profissdo, seria um exemplo a seguir, desde que os
responsaveis da salde entendessem a gravidade da falta de res-
ponsabilizacao no sector da alimentag&o colectiva em Portugal. Mas,
no fundo, estes problemas e os desafios que a profissdo ainda tem
que ultrapassar, sdo muitas vezes a motivacdo necessaria para ndo
se desistir e continuar a lutar sempre.
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Anténio Lacerda Vieira *

Introducao

O estudo da avaliacdo da composigéo corporal € um tema de gran-
de importancia pela sua relagdo com o estado de salde/doencga, e
tem sido tema de muitos estudos e debate no meio cientifico. Pode
ser usada como antevisdo de potenciais patologias associadas a
alteracdes da composigéo corporal. O objectivo da avaliacdo é
implementar medidas profilaticas em individuos com proporgdes e
distribuicao dos componentes corporais anormais e de risco (como
no caso do aumento da gordura visceral, alteracdes na hidratacao,
massa muscular, proteinas e minerais 6sseos).’

A avaliacdo da composicdo corporal tem como base a divisdo do
corpo em diferentes compartimentos, podendo esta separagao ser
feita em dois, trés, quatro ou mais compartimentos (quando s&o mais
que quatro denomina-se multicompartimental).> 4

O modelo de dois compartimentos separa 0 organismo em massa
gorda e massa livre de gordura. Foi o primeiro modelo usado, com
grande difus&o e aceitacdo, continuando a ter um papel vital na ava-
liacdo de novas tecnologias de determinagéo da gordura corporal. O
método de determinacdo da densidade corporal (hidrodensitome-
tria), de contagem corporal de potassio e de diluigdo com agua
radioactiva apareceram inicialmente aplicando este modelo de divi-
sao dos constituintes do organismo em 2 compartimentos.»* 4

Com as limitagbes encontradas no modelo de dois compartimentos
era logico expandir para um modelo de trés compartimentos. Esta
abordagem requereu que ao método de hidrodensitometria fosse
adicionada a medicéo da agua corporal total (por diluigéo de iséto-
pos). Tendo assim como compartimentos medidos a massa gorda e
a massa livre de gordura, subdividida, em compartimento aquoso e
restantes solidos (principalmente proteinas e minerais).> 4

Na busca da precis&o surgiu o modelo de quatro compartimentos.
Este modelo requer a medicéo exacta da proteina, minerais em adi-
¢do a medicdo do compartimento da agua corporal total e massa
magra. Estas medigbes podem ser obtidas pelo método da hidroden-
sitometria conjugado com a activagéo neutronica (para a proteina) e
absorciometria de raio-x de dupla energia (para o contetido mineral);
ou alternativamente usando o método de medi¢do do potassio corpo-
ral total (para obter a massa celular corporal), conjugado com a dilui-
¢é&o de isdtopos (para obter o compartimento da agua extra celular e
mineral), determinando a massa livre de gordura como soma de todos
estes compartimentos e a massa gorda como peso total menos a
massa livre de gordura. O dilema deste modelo € o uso de variados
métodos (que o torna caro) e a acumulacado dos erros inerentes a
cada método (aumentando assim a impreciséo).z 4

O modelo multicompartimental usa véarios métodos para medir o
mesmo compartimento usando-os como confirmag&o uns dos outros.
A informagéo de todos os modelos anteriores (usando varios méto-
dos) foi compilada e assim descrito o modelo de cinco comparti-
mentos. Os cinco niveis sdo descritos como elementar, molecular,
celular, sistema de tecidos e corpo total, como ¢ ilustrado na figura 1.
Em adicdo existem equagdes de transformacgdo entre niveis, e ja
foram descritos niveis intermédios. Consequentemente a reconstru-
¢ao da composi¢cao corporal a partir do nivel elementar € mais cor-
recta e minimiza pressupostos relacionados com a densidade, hidra-
tacéo e estruturas dos tecidos.» % *

Métodos antropométricos
A aplicacdo da medicao de pregas cutaneas e de perimetros para
estimar a composicao corporal tem-se tornado um método popular e

Figura 1 Os cincos niveis da composicao corporal e os seus respectivos componentes. Adaptado de Wang et al 1992.°
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conveniente.® A maioria dos métodos antropométricos usados para
determinar a composi¢ao corporal séo baseados num modelo que
divide o corpo em dois compartimentos quimicos distintos: massa
gorda e massa livre de gordura. O Ultimo compartimento € compos-
to por musculo esquelético, musculo ndo esquelético, tecidos moles
magros e esqueleto.”

A antropometria envolve a obtencao de medicdes fisicas de um indi-
viduo e relaciona-as com valores de referéncia que reflectem o seu
crescimento e desenvolvimento. Estas medicdes fisicas que tém a
capacidade de determinar indirectamente a massa gorda e a massa
livre de gordura, podem ser usadas como indices do estado nutri-
cional pela variagdo da quantidade e proporcéo de dois comparti-
mentos medidos.™®

Os dados antropométricos sé&o habitualmente apresentados como
distribuicées de percentis especificas para 0 sexo e por vezes tam-
bém etnia. Muitos indices diferentes foram desenvolvidos, como a
relagdo cintura-anca, mas o mais difundido é sem duvida o indice
de massa corporal (IMC) definido como PESO (Kg)/(ALTURA(m))2.2
O indice de massa corporal determina diferencas na composicdo
corporal pela definicdo do nivel de adiposidade, relacionando o peso
com a altura.

O indice de massa corporal é determinado em situagdes clinicas
para identificar doentes hospitalizados com subnutricdo ou sobrenu-
tric&o crénica, e para monitorizar alteragdes da composicao corporal
a longo termo durante o suporte nutricional. Também s&o usados em
Saude Publica para identificar individuos vulneraveis a subnutricao
ou sobrenutricao e/ou avaliar a efectividade dos programas de inter-
vencao nutricional.”

A segunda técnica antropométrica mais utilizada para determinar a
massa gorda corporal € baseada na medicdo de pregas cutaneas,
que mede a camada de gordura subcutanea com lipocalibradores.
A espessura das pregas medida num ou mais locais diferentes (trici-
pe, bicipe, subescapular, suprailiaca e outros) providenciam estimati-
vas do deposito de gordura subcutéanea, através de diferentes equa-
¢Oes, e possibilitam também uma estimativa da gordura corporal total.
Nao existe consenso sobre qual a melhor prega, ou conjunto de pre-
gas. O local mais apropriado depende da idade, sexo, raga do sujei-
to e se o objectivo é estimar a gordura corporal total ou uma percen-
tagem da gordura corporal.” De salientar que a base da estimativa da
gordura corporal total assenta no pressuposto de que metade da gor-
dura corporal se encontra no compartimento subcutaneo.®

Com o reconhecimento da distribuicdo como um indicador de risco,
as medicoes de perimetros tornam-se importantes. A medigdo da dis-
tribuicdo da adiposidade mais frequente relaciona o perimetro da
cinta com o da anca, diferenciando assim a obesidade gindide da
andrdide. Uma relagéo cintura-anca superior a 1 nos homens e a 0.8
nas mulheres é indicativo de uma obesidade andréide e de uma
aumento do risco de doengas relacionadas com a obesidade.®

Mais recentemente a relagéo cintura-anca foi sendo substituida pela
medicdo do perimetro da cinta, usado isoladamente como factor de
identificacao de aumento de risco para o desenvolvimento de riscos
associados com a obesidade. Em adultos com IMC entre 25 e 34,9
s80 considerados com risco elevado 0os homens com um perimetro da
anca superior a 102 cm e as mulheres com um perimetro da anca
superior a 88 cm.

Métodos de determinacao

da densidade corporal e volume

Devido ao seu uso alargado e desenvolvimento inicial, a medicao da
densidade corporal € muitas vezes referida como um método de
referéncia para estimar a composicao corporal

Pesagem debaixo de agua (Hidrodensitometria)

A pesagem debaixo de agua é o método de medicao da densidade
corporal mais difundido. Baseia-se no volume de agua deslocado
e/ou no peso do sujeito debaixo de &gua, relacionado com o peso
em laboratério, calculando-se assim a densidade corporal. Usa
como modelo de descric&o o modelo de dois compartimentos.*
Este método foi desenvolvido principalmente como um meio de
medicédo do volume corporal, para determinar a gordura corporal,
expressa como percentagem de gordura.* Baseia-se no pressu-
posto de que o corpo se divide em dois compartimentos a massa
gorda e massa livre de gordura, que a massa gorda e massa livre
de gordura tém densidades constantes e que as quantidades rela-
tivas dos trés maiores constituintes da massa livre de gordura
(4gua, proteina e minerais) séo conhecidas e constantes em todos
os individuos. 12

Pletismografia por deslocamento de ar (“Bod Pot”)

A pletismografia por deslocamento de ar é utilizada aproximada-
mente ha um século como método de medicao da composigéo cor-
poral humana, mas s recentemente se desenvolveu como um siste-
ma de rotina viavel.*®

O volume de um objecto é determinado indirectamente pela medi-
cdo do volume de ar deslocado dentro de uma camara fechada
(pletismografo). Deste modo o volume do corpo humano é medido
quando um sujeito se senta dentro da camara e desloca um volu-
me de ar igual ao volume do seu corpo e a diferenga de presséo do
ar é registada.*> ' O volume corporal é calculado indirectamente
subtraindo o volume de ar restante dentro da camara quando o
sujeito se encontra 1& dentro, do volume de ar na cadmara quando
esta esta vazia.'® Sao usadas correcgdes para propriedades isotér-
micas do ar dos pulmdes e perto da sua pele.®

Reconstrucao de uma imagem a trés dimensoes

dos contornos da superficie corporal usando um
analisador de protoes

Técnica recente a que sé alguns sujeitos foram submetidos. E um
método em que o sujeito também nado tem de ser submerso em
agua, ndo se senta fechado dentro de uma pequena camara, ape-
nas demora quinze segundos, aumentando assim a simpatia e
aceitabilidade por parte dos sujeitos.* '®

Podera ser utilizado para monitorizacdo dos contornos corporais,
reflectindo assim alteragdes na camada de gordura subcutanea. *1*

Métodos de diluicao

Diluicao de is6topos

O principio basico das técnicas de diluicdo para determinar a com-
posicéo corporal baseia-se no principio de conservagdo de massas
(ou principio da diluicdo): a adigao de uma quantidade conhecida de
um marcador ao compartimento de interesse, depois do equilibrio,
evidencia uma solugdo na qual a concentracéo final do marcador é
igual a dose do marcador dividida pelo tamanho do compartimento.
Quando o compartimento é desconhecido, como acontece na andali-
se da composicéo corporal, a equacao € rearranjada para permitir o
célculo do tamanho do compartimento: tamanho do compartimento
= dose do marcador/concentracéo final do marcador. ¢
Tipicamente duas amostras de fluido corporal (sangue, saliva ou
urina) sao colhidas: uma antes da administracdo da dose, para
determinar os niveis de base, e uma segunda depois de ter passado
tempo suficiente para penetracao do marcador no compartimento de
interesse e respectivo equilibrio.*”



Inerentes a qualquer técnica de diluicdo de isétopos estéo 4 pressu-
postos basicos referentes aos marcadores utilizados:
e apenas ¢ distribuido no compartimento de interesse;
e ¢ distribuido homogeneamente no compartimento de interesse;
® ndo pode ser metabolizado durante o tempo de equilibrio;
e tem de atingir o equilibrio relativamente rapido.*

Quando estes pressupostos s&o plenamente atingidos, a medicéo
do tamanho do compartimento em causa sera exacta.

Foi recentemente reexaminado o conceito classico de uma constan-
te de hidratacao fixa, mostrando que mesmo com mudangas signifi-
cativas na razao entre a 4gua intracelular e agua extra celular a razao
de hidratagédo (dgua corporal total/massa livre de gordura) continua
relativamente constante.®

O método mais directo, para medir a agua corporal total in vivo é
baseado no principio da diluicdo, usando um marcador para a agua
(tritium, deutério ou oxigénio-18) e a colheita de duas amostras de
fluido corporal (sangue, urina ou saliva), uma pré-dose e uma
segunda amostra apoés o equilibrio (2 a 3 horas depois).*

Numa base funcional, a agua pode ser dividida em dois comparti-
mentos: extra celular e intracelular. No compartimento intracelular a
agua encontrada na massa celular corporal, serve como um Util indi-
cador do compartimento mais activo, metabolicamente, do corpo, no
compartimento extra celular serve como meio de suporte. Os indica-
dores do método de diluicdo de isdtopos podem ser de grande
importancia em estimar o tamanho relativo deste dois compartimen-
tos devido a diferenca de distribuicdo de material iénico nos dois: o
compartimento extra celular é caracterizado pela predominancia de
sodio e cloro, enquanto que o intracelular é caracterizado pela pre-
dominancia de potassio.'® *°

Ao contrario do compartimento intracelular, no compartimento extra
celular o numero de potenciais marcadores a usar na andlise de dilui-
¢ao € maior.

Os marcadores empregues na tentativa de medir o compartimento
extra celular s&o a inulina, sacarose, manitol, sulfato, sédio radioacti-
vo, cloro radioactivo, bromoinulina, tiosulafato e outros sacarideos. O
que melhor d& a estimativa do espaco extra celular é o tiosulfato, mas
0 mais utilizado € o bromo néo radioactivo administrado oralmente,
porque a sua distribuicao volumétrica pode ser medida sem o uso de
radioisotopos.* 1€

Métodos de conductividade

Impedancia bioléctrica

A habilidade dos tecidos e consequentemente de todo o corpo, em
conduzir uma corrente eléctrica, foi reconhecida ha mais de 100
anos. O tecido aquoso do corpo, devido aos seus electrélitos dissol-
vidos, é o maior condutor de uma corrente eléctrica, contudo a gor-
dura corporal e o 0sso tém propriedades de condutividade baixas.*
Esta técnica € baseada na premissa de quando uma corrente eléc-
trica é feita passar através do corpo, a voltagem cai entre dois eléc-
trodos, essa queda é proporcional ao volume de fluido corporal
dessa regido do corpo.®

Existem varios tipos de aparelhos e métodos para medicao da
impedancia bioeléctrica e determinacdo da composicao corporal
por este método, alterando o local de medicao da corrente eléctri-
ca (pés, maos, ambos), se € realizada no corpo inteiro, ou parcial-
mente e podem ser usadas diferentes intensidades de corrente.

A quantidade, distribuicdo e estado fisiolégico dos componentes do
corpo, ilustram a magnitude da impedancia medida e os seus com-
ponentes geomeétricos, a resisténcia e reactancia.?

Para estimar o volume de agua corporal através da impedancia bioe-
|éctrica sdo usados trés pressupostos:
e todo o corpo actua como um cilindro condutor;
e 0 comprimento do condutor é proporcional a altura do sujeito;
e 0 termo reactancia que contribui para a impedancia total, é
pequena, tal que 0 componente resisténcia pode ser considera-
do equivalente a impedancia corporal >4

Quando estes pressupostos sé&o combinados, pode ser mostrado
que o volume condutor é proporcional ao termo (ALTURA)*RESIS-
TENCIA, chamado indice de impedancia.*

Temos uma variante a impedancia bioléctrica comum, a multifre-
quencial, em que a diferenga é a utilizagdo de mais do que um tipo
de frequéncia e possibilitar a descriminagédo dos compartimentos
aquosos intra e extra celulares. A impedancia bioeléctrica multifre-
quencial deriva a massa livre de gordura a partir da medigéo do volu-
me da agua corporal total, entdo a massa gorda é calculada como
resultado do peso corporal menos a massa livre de gordura.® #!

A impedancia bioeléctrica multifrequencial tem vantagem em relagéo
a unifrequencial porque possibilita descriminar os compartimentos
aquosos intra e extra celulares.?® 22

Uma nova aplicacéo da impedancia bioeléctrica € a medicdo da
massa celular corporal, que pode ter variadas implicacées em popu-
lacdes do meio clinico com o sindrome de perda de massa muscu-
lar (wasting). No entanto ainda é necessério avaliar a exactidao e
sensibilidade, nestes doentes especificos.?®

Método de contagem corporal total

Analise por activacao neutréonica

A andlise por activacédo neutronica permite uma analise directa do orga-
nismo humano in vivo. Técnicas de composicdo corporal alternativas
como tomografia computorizada, imagem de ressonancia magnética,
impedancia bioeléctrica e absorciometria de raio-x de dupla energia e
diluicéo de isétopos providenciam informacédo geralmente relacionada
com a densidade dos tecidos ou volume e ndo o conteudo quimico. Por
esta razao, os modelos multicompartimentais elementares baseados na
analise por activagdo neutronica, tornam-se numa referéncia preferida
para a avaliagéo da calibracao de técnicas alternativas.*

Nitrogénio, carbono, hidrogénio, fésforo, sédio, cloro, calcio e oxigé-
nio sdo todos medidos in vivo pela andlise por activacdo neutronica.?
Uma fonte emite um feixe de neutrées que interactua com os tecidos
do individuo, fornecendo energia aos atomos dos tecidos. O resulta-
do da libertagcéo da energia dos elementos activados pode ser con-
tada por detectores e depois a massa elementar estabelecida.
Estabelecendo elementos de ligacao com os componentes do nivel
molecular, e usando simultaneamente equacdes, modelos mecani-
cistas podem ser preparados para todos os componentes de nivel
molecular elevado.®

Esta analise elementar permite uma reconstru¢cao dos componentes
do nivel molecular reprodutivel e fiavel como a gordura, proteina e
minerais totais. Esta caracteristica da analise por activagcao neutroni-
ca, posiciona-a como o Unico método qualificado para servir de refe-
réncia, particularmente em condicoes em que associacdes instaveis
de componentes originam inexactiddo em muitos métodos usual-
mente disponiveis.?

Em adicéo, técnicas especializadas para regides parciais do corpo
foram desenvolvidas para elementos especificos e/ou 6rgdos no
corpo. Estes elementos incluem o cadmio, mercurio, ferro, iodo, alu-
minio, boro, litio e silicone; os érgéos séo o rim, figado, cérebro, pul-
mé&o, coracao e tirdide.*



Potassio Corporal Total
A contagem de 40K (potassio) foi a primeira analise quimica feita in
vivo no corpo humano. Uma pequena parte, e constante percenta-
gem de potassio corporal total € 40K, que emite um raio-g caracte-
ristico, suficientemente energético para que uma percentagem -
média 35-50% - va escapar do corpo sem perda de energia. Este
raio-g pode ser contabilizado usando detectores de cintilagdo. Como
a relacado entre 40K e o seu isdtopo 39K é conhecida e constante, e
a entre 0 39K e o potassio corporal também, este ultimo pode ser
determinado tendo por base estas relagbes.* ?* 2
A estimativa de massa livre de gordura, massa celular corporal, agua
extra celular e massa esquelética também foi baseada na medicédo
do potéassio corporal total.?®
Todo o potassio corporal esta no compartimento de massa livre de
gordura e a relagédo do potéssio corporal total com a massa livre de
gordura é razoavelmente estavel no mesmo sujeito ao longo do tempo
e entre diferentes sujeitos do mesmo sexo. Isto permitiu o desenvolvi-
mento de modelos mecanicistas baseados nas relacdes do potassio
corporal total assumidas para o sexo e potencialmente idade.?'
As trés principais areas em que as medi¢des do potassio corporal
total foram aplicadas séo:

e como um método de referéncia para validagéo de técnicas de

medicao da composicao corporal alternativas;
e para estudar o crescimento e envelhecimento normal;
e para estudar a massa celular corporal na doenca, caracterizan-
do os efeitos da doenca e do seu tratamento.?®

Absorciometria de raio-X de dupla energia

O método de absorciometria de raio-x de dupla energia envolve
desde a absorciometria foténica simples a dupla, para avaliar os
minerais 6sseos. Quando um raio-x ou uma fonte de fotdes depois da
filtragem apropriada é colocado de um dos lados do sujeito, a inten-
sidade do feixe do lado oposto estéa relacionada com a sua espes-
sura, densidade e composi¢do quimica. Este fenémeno de atenua-
céo é também dependente da energia do fotao incidente e € domi-
nada por dois principios a baixas energias: o efeito fotoeléctrico e a
dispersdo de Compton.* 2! 2¢

O osso tem elementos moleculares com nimeros atémicos elevados
(calcio e fésforo) que tém uma atenuacéo foténica muito mais eleva-
da do que os tecidos moles, que constam de elementos com ndme-
ros atémicos baixos (carbono, oxigénio, hidrogénio). Estas diferentes
caracteristicas permitem a resolucédo da atenuacgéo pelo 0sso e pelos
varios tecidos moles.* 2" 28

Parece ser evidente que este método se baseia em dois grupos de
equacdes separadas, cada um usado para descrever um modelo de
dois compartimentos. A absorciometria de raio-x de dupla energia
nao providencia trés medicoes diferentes, apesar de serem regista-
dos trés valores de composigéo corporal (contetido mineral ésseo,
massa livre de gordura, massa livre de gordura).?”

Este método foi sugerido como método de referéncia para medir %
de gordura, tendo também a potencialidade de estimar a distribuicao
da gordura regional.* 28

Absorciometria de raio-X de tripla energia

Varios centros de investigagéo estéo a realizar estudos que focam o
desenvolvimento da absorciometria de raio-x de tripla energia, tendo
como objectivo uma extensdo desta técnica, mas deve ser seleccio-
nada uma nova energia unica. Em teoria pensa-se que o uso de trés
energias possa tornar possivel a obtencao de estimativas néo so
para a gordura e 0sso, mas também para a agua corporal € massa
proteica.*

Métodos de imagem

Imagem de ressonancia magnética

A imagem de ressonancia magnética é baseada na interacgéo entre
0 nucleo dos atomos de hidrogénio, que sdo abundantes em todos
os tecidos biolégicos, e os campos magnéticos gerados e controla-
dos pelo sistema de imagem de ressonancia magnética.?

A forca do campo magnético da terra € muito fraca, tanto que os ato-
mos e moléculas do corpo estdo com orientagado aleatéria. Contudo
quando o corpo é colocado num campo magnético forte (ordem de
magnitude superior ao do campo da terra), alguns nucleos tentarao
alinhar-se a favor ou contra 0 campo magnético.*®

Os protdes de hidrogénio (11H), tém uma grande afinidade para o
alinhamento com o campo magnético.*

Contudo s6 uma pequena quantidade de nucleos se alinhara, o
numero € suficiente para detectar uma mudanga na sua orientacéo
quando o campo magnético é removido ou alterado.*#

Quando um sujeito é colocado dentro do campo magnético criado
pelo método de imagem de ressonancia magnética, onde a forgca do
campo é tipicamente 10.000 vezes mais intensa que o da terra, o
momento magnético dos protdes alinha-se. Quando este campo é
desligado os protdes gradualmente retomam a sua posic&o original,
libertando no processo, a energia absorvida na forma de um sinal de
radiofrequéncia. A intensidade do sinal pode ser usada para medir o
numero de nucleos de hidrogénio do tecido. Este processo pode ser
repetido a cada posi¢do ao longo do corpo, até que todo o corpo
esteja mapeado e imagens transversais em cada fatia possam ser
geradas. Estas imagens depois podem ser integradas nas areas
componentes dos tecidos permitindo a reconstrugdo dos compo-
nentes de todo o corpo.* 2! 231

O método de imagem de ressonancia magnética € bem sucedido
porque o hidrogénio é encontrado prioritariamente na agua, que é
um dos mais abundantes elementos n&o ligados do corpo.*

O software de analise de imagem permite a estimativa do tecido adi-
poso, musculo esquelético, e outros componentes de outro niveis de
sistemas. Pixeis ou “elementos da figura”, traduzem as respectivas
areas dos tecidos.?

Se a densidade de hidrogénio no tecido adiposo e magro fossem
marcadamente diferentes, seria entdo possivel desenvolver imagens
baseadas somente no seu nimero de nucleos. Mas esse ndo é o
caso. Entdo para desenvolver o contraste entre o tecido gordo e
magro, uma segunda caracteristica do nucleo, chamada tempo de
relaxamento, € usada. O tempo de relaxamento € o tempo que leva ao
nucleo para libertar a energia induzida pela radiofrequéncia e retomar
a configuracao aleatéria. O tempo de relaxamento para os protdes na
gordura € muito mais curto do que o dos protdes da agua.*

Imagens abdominais transversalmente obtidas com IRM, permite a
separacao do tecido adiposo subcutaneo do tecido adiposo visceral.
Foram realizados diversos estudos para examinar a relacao entre
tecido adiposo subcutaneo e tecido adiposo visceral em adultos e
criancas.®» 3

Porque nao ha riscos de salde associados a esta técnica, esta meto-
dologia é adequada para estudar individuos normais, e para uma
medicao dos efeitos das perturbagdes nutricionais no tecido adipo-
so e tecido magro, principalmente tecido adiposo visceral e muscu-
lo esquelético.?* #°

Tomografia computorizada

Esta técnica mede a atenuagéo do raio-x através de uma fatia trans-
versal de um objecto para produzir uma imagem dos valores do local
de atenuacéo. As propriedades de atenuacdo de um tecido sédo



determinadas pela sua composi¢ao atomica, especialmente a densi-
dade dos electrées dos atomos (numero atémico efectivo). A ate-
nuacédo da qual a energia é dependente, € uma consequéncia da
radiacéo (fotdes do feixe de raio-x dispensado pelo material).*

Esta técnica usa o raio-x que providencia um feixe em forma de cone
que passa através do corpo, enquanto uma série de detectores é
posicionada do lado oposto do sujeito para detectar a radiacéo
transmitida.

Em cada grau a intensidade transmitida é registada por cada detec-
tor, providenciando informacédo sobre as estruturas internas, e pro-
duzindo, através de algoritmos de reconstrugéo, uma imagem trans-
versal da regido do corpo examinada.® 33

A imagem anatdémica basica € similar a obtida pela imagem de res-
sonancia magnética, excepto no contetido de informacgéo adicional
da verdadeira densidade do tecido em cada pixel. Esta informacao
adicionada a localizacdo anatémica do pixel dentro da imagem pode
ser usada para identificar gordura, musculo, pele, visceras ou tecido
6sseo. As imagens dos varios intervalos pré-definidos podem ser inte-
gradas nas areas componentes dos tecidos, permitindo a reconstru-
¢éo dos componentes de todo o corpo. A tomografia computorizada
pode quantificar a massa de todos os principais érgaos e tecidos.* 2!
A imagem da tomografia computorizada, pode também ser usada
para separar o tecido adiposo total nos seus componentes tecido
adiposo subcutaneo e tecido adiposo visceral, ou o tecido magro em
musculo esquelético e massa dos 6rgaos, o 0sso também pode ser
identificado como cortical ou trabecular na natureza da base da sua
densidade.*

Discussao

Os métodos de determinagao da composigéo corporal in vivo conti-
nuam a em pleno desenvolvimento. A busca de melhor preciséo e
exactidao, bem como de uma maior adequacéo a todos 0s grupos
de individuos (saudaveis, doentes, desportistas, sedentarios, de
criangas a idosos e para todos os grupos étnicos) e por fim da ade-
quacao dos métodos (diminuindo os riscos e aumentando a aceita-
bilidade pelos sujeitos).

Torna-se dificil reunir num pequeno resumo toda a informagéo sobre
0s mais variados métodos de avaliagdo da composicao corporal,
pois este € um campo muito vasto e em constante desenvolvimento.
Tentei reunir neste texto a informagao mais recente sobre os variados
métodos de composicao corporal, o seu fundamento e algumas limi-
tacOes e vantagens de cada método.

A titulo de discussao vou reportar as maiores preocupacdes dos
investigadores neste campo e utilidade de cada um dos métodos
descritos anteriormente.

Antropométricos

A maior validade dos dados antropométricos reflecte-se quando as
medicOes sdo exactas e € mantido um registo por um determinado
periodo de tempo, para verificagdo de alteragbes durante esse
periodo.®

Sao métodos que vao de encontro a um dos quatro pressuposto para
um método ser ideal: os instrumentos requeridos sdo baratos quan-
do comparados com 0s outros métodos, n&ao requerem treino espe-
cializado (mas sim muita pratica), ndo tém custos de manutengéo e
tém boa reprodutibilidade. Para além disto s&o rapidos e ndo sao
invasivos.™

A preciséo das pregas cutaneas depende da pratica e destreza do
operador. A exactiddo sabe-se que diminui a medida que a quanti-
dade de gordura corporal aumenta. E um método valido para deter-
minacdo do conteudo e distribuicao da gordura subcutanea, que

melhora se for usada uma combinagéo de pregas, em vez de uma
prega unica.™*"

A estimativa das medi¢des antropométricas melhora quando se
usam equacdes que incluam medicdes de perimetros em vez das
medicdes de pregas cutaneas.?

De importante relevo e constante actualizagéo (com publicagcdo de
novas equacdes) aparece a importante consideracéo a ter na esco-
lha das equacgdes antropométricas, com o cuidado de saber a fonte
e natureza da populacdo nas quais as férmulas de previsdo séo
desenvolvidas.®

Também muito usado € o indice de massa corporal, em que a consi-
deracéo a ter esta relacionada com o seu uso nas criangas, em des-
portistas € em idosos, em que as propor¢cdes dos varios comparti-
mentos corporais estéo alteradas.

A etnia, antecedentes familiares, o peso a nascenga, e factores
ambientais afectam os parametros antropométricos, e sdo uma infor-
macdo util para a interpretacdo das medi¢des realizadas.®

Hidrodensitometria

A hidrodensitometria por ter sido um dos primeiros métodos desen-
volvidos de avaliagdo da composicéo corporal e pelo seu uso gene-
ralizado é muitas vezes mencionada como um método de referén-
cia.* Hoje com o avanco da tecnologia e aparecimento de outras téc-
nicas, este método tem vindo a ser questionado.

Por um lado, por usar o pressuposto de que a densidade da massa
livre de gordura € constante, o que ndo é valido, pois as proporgoes
dos seus constituintes ndo sdo estaveis com a idade, sexo, etnia,
doenca por alteracdo da hidratagédo e densidade.®® '3

Por outro lado porque é um método que requer muita manutengao,
operadores especializados e treinados, tem custos de aquisicao e
manutencgéo elevados, o sujeito tem dificuldade em submergir-se por
completo debaixo de agua e temos ainda o erro na medi¢do do ar
residual dos pulmdes, que até é muitas vezes estimado por equa-
gc”)es.°' 38

Pletismografia

Um método novo alternativo a hidrodensitometria € a pletismografia
por deslocamento de ar. O novo método é mais rapido, mais confor-
tavel, mais seguro, tem uma maior capacidade de acomodar uma
grande variedade de sujeitos, € automatico, tem uma menor manu-
tencao.»

No entanto também tem as suas limitacoes. Tem 0 mesmo problema
da consideracao da densidade constante da massa livre de gordura
e da medicao do ar residual dos pulmdes. Além disto ainda necessi-
ta de correcgbes para as fontes de ar isotérmico (roupa, cabelo e
pelos corporais). Ainda é preciso ter atengéo as variagoes interlabo-
ratoriais de protocolo e teste de equipamento e saber que o tamanho
do sujeito também pode afectar a estimativa, propondo-se o uso de
camaras mais pequenas para serem usadas em criangas.*>*

Imagem 3D

Outro método inovador, mas ainda pouco divulgado e testado é a
reconstrucdo de uma imagem a trés dimensdes dos contornos da
superficie corporal usando um analisador de fotdes, que pode ser
usado para monitorizagdo dos contornos corporais e reflectir altera-
¢Oes da camada de gordura subcutanea.®

Diluicao de isétipos

Nos métodos de diluicdo de isétopos as principais limitagcdes resu-
mem-se a imprecisdo da administragdo da dose precisa do marca-
dor, dificuldade de recolher, armazenar, transportar e tratar a amos-



tra de fluido (que também se torna caro); necessitar de técnicos
especializados e treinados e n&o obter resultados imediatos.3 Além
de que a doenca também pode influenciar os resultados obtidos
por este método.'®

Tem a capacidade de medir a agua corporal total e agua intrace-
lular pois o marcador para a agua extra celular (potassio) é de
dificil estabilizacdo e manipulagcdo. No que diz respeito a agua
intracelular também sao encontradas algumas dificuldades por-
que este compartimento n&o é uma entidade unica. No entanto a
agua corporal total obtida por este método é considerada de refe-
réncia ou padrao para comparagdo com técnicas de medicao
alternativas. + ¢

Impedancia bioeléctrica

A impedancia bioeléctrica ¢ um dos, se ndo o método mais di-
fundido e utilizado na clinica, porque € um aparelho de custos
relativamente baixos, ndo requer pessoal altamente especializa-
do e os resultados (obtidos imediatamente) tém boa reproducti-
bilidade. * %3

E no entanto um método com muitas consideracées. Os valores sao
afectados por numerosas varidveis (comida, bebida, hidratagéo,
exercicio fisico, temperatura), sé pode avaliar em algumas condi-
¢oes de saude (individuos saudaveis, obesidade leve ou modera-
da, diabetes mellitus), utiliza equacodes de estimativa da composi-
cao corporal generalizadas, existe grande variedade de equacdes
(com base em populagdes de caracteristicas diferentes) e de apa-
relhos de medicao que acarreta diferencas nas estimativas, € ndo
existem protocolos de procedimento estabelecidos.?* %°

Activacao neutronica

A Unica técnica que pode servir de referéncia em condicdes de
associacoes instaveis de componentes que originam inexactiddo
em muitos métodos € a anédlise por activacdo neutronica.®

Permite a analise do conteddo quimico elementar e uma reconstru-
cao dos componentes do nivel molecular reprodutivel e fiavel, como
a gordura, proteina e minerais totais.*” Tem uma exactidao tdo boa
como a obtida pela quimica classica em cadaveres.*

As maiores desvantagens € que requer um grupo de investigado-
res qualificados e especializados para operagao e manutencéao e a
maioria da dose de radiacao enviada para o corpo ndo se traduz
na produc¢ao ou deteccao de sinal util, limitando o seu uso genera-
||Zado4, 21, 24, 40

Dos métodos de contagem corporal total, a contagem de potassio é
o melhor indice de composi¢éo corporal para analisar a massa celu-
lar corporal.* 2 E um método com dependéncia da idade (por mu-
danca na proporcao dos tecidos dos 6rgdos que constituem a massa
livre de gordura) e da etnia, necessitando-se de desenvolver deriva-
¢coes especificas.?"

Absorciometria de raio-X de dupla energia

Nao ha factores conhecidos, incluindo efeitos de hidratagdo que
influenciem significativamente a validade do método de absorciometria
de raio-x de dupla energia em estimar a gordura e minerais 0sse0s.'®
Este método necessita de alguma cooperagdo do sujeito, de uma
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pequena dose de radiagcdo, mas € uma forma segura, barata e com
potencial clinico para determinacéo da composic&o corporal apre-
sentando resultados rapidamente.* 2! 26

Quanto a exactidao esta altamente correlacionado com as respectivas
estimativas dos variados métodos de referéncia.®® A maioria das dife-
rencas esta relacionada com a variedade de tecnologia de absorcio-
metria de raio-x de dupla energia (varios tipos de equipamento) que
presumivelmente se reflecte na calibracdo dos métodos.*

Uma técnica de raio-x de tripla energia esté a ser investigada, pois
pensa-se que com esta metodologia e o uso de trés energias se
torne possivel a obtengéo de estimativas ndo so6 para a gordura e
0ss0, mas também para agua corporal total e a massa proteica.*

Métodos de imagem

Quando falamos em métodos de imagem para avaliagdo da compo-
sicdo corporal, s6 pensamos em vantagens, finalmente vamos poder
ver na realidade como esta 0 nosso organismo por dentro. Em parte
€ verdade, a qualidade das medicdes aumenta bastante em relagdo
aos métodos tradicionais, mas ndo sdo s6 aspectos positivos.

No caso da imagem de ressonancia magnética, medicoes da distri-
buicdo do tecido adiposo no corpo inteiro ou regionalmente (tecido
adiposo visceral e subcutaneo), quantificagéo do tecido magro, e a
medic¢ao do tecido adiposo visceral, estdo entre as vantagens possi-
veis. Como nédo acarreta riscos de saude parece ser o método ideal
para avaliar alteragées nutricionais e nos tecidos referidos.?" 2

Mas é um método que necessita de grande investimento inicial, pes-
soal altamente qualificado e treinado e de grande manutengéo anual
com custos de servicos elevados, como acontece também com a
tomografia computorizada, que ainda acarreta o inconveniente da
elevada dose de radiagéo requerida por fatia de imagem.**

O tempo de andlise é elevado na obtencao da imagem de ressonan-
cia magnética ao contrario da tomografia computorizada. No método
de imagem de ressonancia magnética ainda temos a preocupacao da
qualidade da imagem que ¢ afectada por artefactos de movimento,
nomeadamente de movimentos respiratérios e cardiacos.*®

Muitos cientistas consideram a técnica de imagem de ressonancia
magnética, juntamente com a tomografia computorizada e analise
por activagcdo neutrénica, como método padrdo pela precisdo e
exactidao na medi¢ao da composigcéo corporal.®*

A tomografia computorizada, em relacao a imagem de ressonancia
magnética tem como vantagem uma melhor imagem anatémica (por-
que tem em conta a verdadeira densidade do tecido). Pode quantifi-
car a massa de todos os ¢rgaos e tecidos e tem uma melhor estima-
tiva do tecido adiposo visceral . *!

E dificil dizer qual o melhor método para usar na determinacéo da
composicao corporal, depende da disponibilidade, propdsito e outros
factores especificos que levaram o sujeito a realizar essa determina-
¢&o. Por isso cabe a cada equipa de profissionais ponderar bem os
pros e contras de cada método disponivel, escolher o mais adequa-
do e realizar as avaliagdes, sem nunca esquecer 0s pressupostos e
implicaces do método escolhido, para poder perceber o mais deta-
Ihadamente possivel os erros inerentes ao método e tentar minimiza-
-los a0 maximo. Em resumo, tirar o maximo partido do método usado.
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Introducao

A gravidez pode ser factor explicativo do aumento de peso feminino,
ao condicionar uma variagcao deste que se pode repetir em gravide-
zes sucessivas.' A ndo recuperacao do peso habitual, apds o parto,
pode contribuir para aumentar o indice de massa corporal e condu-
zir a obesidade.? Aumentando o risco de doengas cronicas e altera-
¢bes comportamentais ou psicolégicas, fruto das pressdes estéticas
e culturais das sociedades actuais.>*

As puérperas manifestam de forma explicita o desejo de perder peso
e de recuperar a sua imagem corporal. A consciéncia dos problemas
de saude causados pelo excesso de peso e a presséo cultural do
mito “magreza”, sdo aspectos que modelam essa preocupacao.

O ganho de peso gestacional € um importante preditor do peso cor-
poral, mas outros factores, sociais, demograficos e comportamen-
tais, podem modelar os graus de obesidade.® Torna-se relevante
compreender as mudancgas de peso, e assegurar que os cuidados
pré e poés natais fornegcam as mulheres informacao e orientacéo
sobre as mudancgas corporais, no sentido de as proteger da retengcéo
de peso.® O presente estudo teve por isso como objectivo quantificar
a retencdo de peso da mulher, um ano apds o parto, e identificar os
factores associados a essa retencdo de peso.

Participantes

As participantes deste estudo foram recrutadas de forma consecuti-
va, entre as puérperas internadas no Servico de Obstetricia do
Hospital de S. Jodo, no ambito de um estudo caso-controlo planea-
do para avaliar factores de risco para o parto pré-termo.”

Das 752 mulheres da amostra inicial foram excluidas as seguintes:
com tempo pos parto diferente de 1 ano, com idade inferior a 18
anos, ndo caucasianas, com gravidez gemelar, com feto malforma-
do, e ainda as mulheres sem contacto telefénico valido. Adicional-
mente excluiram-se as que engravidaram novamente e aquelas
cujos filhos faleceram durante o primeiro ano de vida. Constituiriam a
nossa amostra 406 mulheres, das quais duas recusaram participar,
obtendo-se uma amostra final de 404 mulheres.

As caracteristicas das mulheres, participantes e ndo participantes,
apresentam-se na tabela 1.

Métodos

Nas primeiras 72 horas apds o parto aplicou-se um questionario as
puérperas internadas que compreendia um conjunto de questdes de
natureza demografica, social, comportamental, e ainda questbes
sobre a histéria médica e reprodutiva da mulher (incluindo dados
sobre o parto e sobre o recém-nascido), a antropometria materna e
as caracteristicas paternas.

Na entrevista telefonica, um ano apds o parto, usou-se um inquérito
estruturado com questdes sobre aspectos de ordem social (estado ci-
vil actual), dados antropométricos e da imagem corporal (antes, durante
e apos a gravidez - aos 6 e aos 12 meses apos o parto), aleitamento,
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estado de saude e medicacao (incluindo contraceptivos orais), activi-
dade fisica, habitos tabagicos, e habitos alimentares (incluindo a recor-
dacéo da ingestao alimentar das 24 horas do dia anterior).

Obteve-se informag&o sobre a ingestdo alimentar apenas em 328
mulheres, pelo facto de se terem realizado entrevistas ao domingo e
a segunda-feira, 0 que condicionou a obtencédo de um dia alimentar
habitual nas 24 horas anteriores, e pelo facto de, adicionalmente, se
terem excluido 7 mulheres que referiram ter tido um dia alimentar
diferente do habitual.

Retencao de Peso

A estimativa do Peso Retido, um ano apds o parto, foi obtida pela
diferenca entre o peso actual (referido pela mulher na entrevista tele-
foénica) e o peso no inicio da gravidez.

Considerou-se existir Retencao de Peso quando as mulheres tinham
retido mais de um quilograma, admitindo uma margem para a impre-
ciséo da medicao.

Analise estatistica

Os dados recolhidos foram foram analisados de acordo com a meto-
dologia estatistica descritiva usual. Os dados referentes aos consu-
mos alimentares foram convertidos em nutrientes e energia através
dos programas Piabad® e Food Processor Plus 5.0°.

Na analise univariada estudou-se a relacao entre o Peso Retido e um
conjunto de variaveis independentes, através de regressao linear sim-
ples, comparacédo de médias por ANOVA ou teste de Kruskal-Wallis.
Na andlise univariada estudou-se ainda a relagéo entre a variavel,
dicotémica, Retencdo de Peso com o mesmo conjunto de variaveis
independentes, através da prova de chi-quadrado, com correcgéo
de Yates para a continuidade, e teste de Kruskal-Wallis.

O modelo de regresséo logistica foi construido a partir das variaveis
significativas em analise univariada, pelo método de stepwise.

Resultados

Um ano apoés o parto as mulheres retiveram em média 1,7+4,1 kg,
considerando o peso no inicio da gravidez.

A retencao de peso foi estratificada e verificou-se que 37% das mulhe-
res retiveram menos de 1,0kg de peso, 43% retiveram entre 1,1 e
5,0kg, 16% retiveram entre 5,1 e 10,0kg, € 4% retiveram mais de 10kg.
A retencdo de peso ocorreu em 47.8% das mulheres, considerando
0 peso no inicio da gravidez.

Compararam-se as mulheres que retiveram peso um ano apés o
parto, com aquelas que néo retiveram, bem como as médias de peso
retido com um conjunto de caracteristicas maternas na altura do parto
(Tabela 2). Encontraram-se diferengas significativas para as seguin-
tes variaveis: idade de menarca (inferior nas mulheres com idade da
menarca >12 anos), programar/desejar a gravidez (superior nas
mulheres que n&o desejavam a gravidez), tipo de parto (inferior nas
mulheres com parto por cesariana) e ganho ponderal gestacional
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(superior nas mulheres com maior ganho ponderal).
Compararam-se as mulheres que retiveram peso um ano apés o
parto, com aquelas que nao retiveram, bem como as médias de peso
retido com um conjunto de outras caracteristicas maternas um ano
apos o parto (Tabela 3).

Encontraram-se diferencgas significativas na retengdo de peso, para
as seguintes variaveis: uso de anticonceptivos orais (inferior com o
uso), habitos tabagicos (inferior nas fumadoras), imagem corporal
(inferior nas que se sentiam magras aos 6 e aos 12 meses apds o
parto), opinido das mulheres sobre a sua recuperacdo de peso
(superior nas que achavam nao ter recuperado o seu peso habitual)
e ingestdo alimentar (superior nas mulheres com menor ingestao
energética total, de proteinas e de gorduras).

Em relag&o a ingestao alimentar (Tabela 4) encontraram-se algumas
diferencgas estatisticas, registando-se maior ingestao de energia total,
proteinas e gorduras, nas mulheres que néo retiveram peso.

O ganho ponderal durante a gestagéo, é o principal determinante
das alteragdes no peso verificadas um ano apoés o parto, explicando
10% do peso retido.

A regresséo logistica (Tabela 5) para a retengéo de peso permitiu
verificar que o risco de reter peso apds o parto, aumenta de forma
proporcional com o aumento de peso durante a gravidez, embora o
OR apenas seja significativo para aumentos de peso superiores a
14kg. A multiparidade também se associa a risco aumentado de
retencao de peso, associando-se a menor risco de retencao de peso,
os habitos tabagicos e a idade da menarca.

Discussao

O peso retido 12 meses apos o parto, pode ser considerado como
peso permanente.®

A maioria dos estudos confirmam pequenas retencbes de peso apds
0 parto, que permanecem e se acumulam de gravidez para gravidez.®
A estimativa da retencdo média de peso feita pelo Institute Of
Medicine (IOM) € de 1kg, para os niveis de ganho ponderal gesta-
cional recomendado5. A retencdo média de peso, um ano apds o
parto, foi neste estudo de 1,7kg, tendo sido anteriormente descritos,
por outros autores, valores semelhantes que variaram entre 1,4kg e
1,9kg.>*** No entanto, foram também descritos valores de retencéo
de peso iguais ou superiores a 2kg.*®

Contudo, apesar do valor médio do peso retido ser o esperado, é de
referir que 48% das mulheres retiveram mais do que 1kg de peso.
Salientando-se que 74% das mulheres retiveram até 5kg, mas 5%
das mulheres ficaram com mais de 10kg. Num estudo recente 14%
das participantes ganharam 5kg ou mais um ano apds o parto.?

As pequenas retencdes de peso, mesmo que estatisticamente nao
significativas, podem contribuir para a elevagéo do indice de massa
corporal e para o desenvolvimento de obesidade, traduzindo-se num
maior risco para a saude.®

Neste estudo, 14% das mulheres passaram a ser classificas como
tendo excesso de peso ou obesidade. Parece preocupante que
tenham sido, principalmente, as mulheres sem obesidade a mudar
para classes de IMC superiores.

No entanto, observou-se menor ganho ponderal na gestacao entre
as obesas, que também por isso, tendiam a menor retenc&o de peso.
Mulheres com menores IMC pré-gravidez tém menor retencéo e
maior perda de peso, provavelmente reflectindo o contributo dos fac-
tores metabdlicos na manutencdo de um peso baixo, e o grande
desejo em atingir o peso ideal.'”

Nas mulheres que desenvolvem obesidade grave, a retengdo de
peso, apods o parto, confere um contributo importante para o aumen-
to do indice de massa corporal.?

As mudancas de peso apos o parto dependem de um conjunto varia-
do de factores, o que dificulta uma previsao objectiva das alteragbes
de peso corporal da mulher.

A menarca ocorreu mais cedo nas mulheres que retiveram peso.
Essas mulheres tinham um indice de Massa Corporal (IMC) pré-gra-
videz superior e também tiveram um ganho ponderal superior na gra-
videz, pelo que se compreende que tenham tido maior retencdo de
peso um ano apos o parto.

Por outro lado, foi descrito um aumento de leptina sérica associado
a menor idade da menarca'® e niveis séricos de leptina elevados em
obesas adultas.*® Esta hormona foi identificada como um potente
modulador do apetite e da termogénese, aumentando em fungédo do
IMC e da idade.'*#

A paridade, neste estudo, ndo se relacionou, de forma significativa,
com a retengéo de peso. Contudo, esta era, em média, baixa e infe-
rior a 2, 0 que pode ter atenuado o efeito. Diversos estudos também
ndo encontraram essa associagao® '» 222 ¢ outros s¢ verificaram
essa relacdo para paridade elevada.?® Embora, as mudancas de
peso corporal atribuidas a primeira gravidez possam ser relativa-
mente modestas, podem tornar as mulheres mais vulneraveis a
ganhar peso posteriormente24. Contudo, ¢ dificil determinar o efeito
biolégico ou sécio-demografico e comportamental,'® 2* nomeada-
mente mudancas do estilo de vida, que acompanham o aumento do
numero de filhos em casa.?®

Alguns estudos encontram ainda uma relagéo inversa entre retencao
de peso e paridade, sendo a retencao de peso maior nas primiparas
que nas multiparas.?™*®

Programar e desejar a gravidez sdo aspectos que se associam com
a perda de peso. Assim, todas as mulheres que n&do desejaram a
gravidez retiveram peso e em maior quantidade, apesar de tenden-
cialmente terem tido um ganho ponderal inferior na gestacao.?
Poder-se-ia especular que as mulheres que ndo desejaram e néo
programaram a sua gravidez, também estariam desinteressadas do
seu aspecto fisico e da sua saude, o que justificaria a retencéo de
peso.

Em relagdo ao aleitamento materno, alguns estudos apontam para
uma associacdo positiva com a perda de peso apds o parto,*
outros ndo encontram essa relagéo, tal como neste estudo, e outros
verificam até o inverso, uma associacao positiva com a retencao de
peSOlZ, 8, 12, 31-32

O efeito do aleitamento materno ndo é consensual, embora postula-
do historicamente como um importante determinante da perda de
peso apos o parto, devido as necessidades energéticas inerentes a
producao de leite.

No entanto, as recomendacfes alimentares para as lactantes tém
sido consideradas elevadas, por alguns autores, para poderem per-
mitir perda de peso'” e varios estudos destacaram a importancia da
ingestéo energética aumentada, face a economia metabdlica ou ao
aumento da mobilizacao de gordura acumulada.*®* Por outro lado,
as mulheres que nao amamentam, podem diminuir a sua ingestao ali-
mentar, de forma consciente ou inconsciente.??

A duracéo do aleitamento pode também condicionar os resultados
do seu efeito no peso materno apds o parto.?* Alguns autores justifi-
cam a inconsisténcia da bibliografia em relagéo ao efeito do aleita-
mento com a heterogeneidade da sua definicdo, e consideram que
deve ter uma duracédo de pelo menos 3 meses.** Neste estudo, a
amamentacéao foi definida a partir de um periodo minimo de 15 dias,
e 0 tempo médio de aleitamento observado foi inferior a 3 meses, o
que pode ter minimizado o seu efeito na perda de peso.

Segundo alguns autores s6 uma longa e intensa amamentacéo pode
contribuir para uma perda ligeira de peso apds o parto?® que pode



contudo ser condicionada por consumos alimentares elevados.®
Parece evidente a perda de peso nas mulheres com aleitamento pro-
longado, por comparagdo com as que nunca amamentaram até ao
6° més apds o parto, mas nédo se verificaram diferencas no total de
peso perdido ao 12.° més apds o parto.> 3+ ¢

A intensidade do aleitamento materno néo foi avaliada neste estudo,
aspecto que também pode modificar a perda de peso.

O aleitamento, apesar de influenciar o padréo de retengéo de peso
apds o parto, tem um efeito limitado para se enfatizar a sua associa-
¢&o com a menor retencdo de peso apos o parto, que neste estudo,
um ano apoés o parto, néo foi detectado.?®

Tal como noutros estudos, os habitos tabagicos relacionaram-se de
forma consistente com menor retengdo de peso apds o parto. %22
De facto, fumar aumenta a taxa do metabolismo basal diario, aumen-
ta a frequéncia cardiaca e aumenta a excrecao urinaria de norepine-
frina.®*®* As mulheres ganham mais peso que os homens quando dei-
xam de fumar.#®

Embora seja desejavel que as gravidas ndo fumem, especialmente
por causa do efeito do tabaco sobre o crescimento intra-uterino e o
peso a nascenca,® deve admitir-se que parar de fumar se associa a
elevado risco de ganhar mais peso na gestacéo, do que 0 aconse-
lhado pelo IOM, e a ter filhos com mais de 4000gr.*® O maior risco de
retencdo de peso parece ocorrer em mulheres que deixaram de
fumar na gravidez e que ndo retomaram esse habito apds o parto.?
A actividade fisica pode ter papel determinante na retencao de peso
apds o parto* mas como noutros estudos neste ndo foi encontrada
relacéo significativa com a perda de peso,'® % % que podera ser
devida ao facto, de o nivel médio de actividade das mulheres ser
relativamente baixo.

A maioria dos estudos encontrou uma relagao inversa* ou auséncia de
relagéo®”* com a gordura corporal e também neste estudo a retencao
de peso um ano apds o parto nao foi explicada pela ingestéo alimentar.
Neste estudo, ndo se pretendeu fazer uma anélise precisa e deta-
lhada dos consumos alimentares das mulheres, nem classificar as

Tabela 1

mulheres em niveis de exposicé&o ou de riscos nutricionais, pelo que
Se usou apenas uma recordacao da ingestéo alimentar das 24 horas
do dia anterior, apesar das limitacdes inerentes a esse método.

Um ano apds o parto, a ingestdo alimentar, traduzida em energia e
macronutrientes, das mulheres que retiveram peso € significativa-
mente inferior. Os consumos alimentares dessas mulheres podem
traduzir o facto de estarem a cumprir dietas restritivas ou de tende-
rem a referir uma ingestao alimentar inferior, tal como acontece entre
as pessoas obesas.*€

Algumas praticas alimentares, entre as mulheres que retiveram peso,
reforcam essas hipéteses. Assim, tendem a usar em maior percenta-
gem, de forma regular e esporadica, adocgante artificial e também
manifestam em maior percentagem preocupac¢do com o peso e até
tentativa de perda de peso.

As recomendagdes para o ganho ponderal na gestagéo do IOM®, ape-
sar de terem sido consideradas adequadas por varios estudos,*™4®
permitiram, segundo alguns autores, ganhos ponderais superiores,
aos anteriormente recomendados, que n&o tiveram em conta a pos-
sivel retencéo de peso materno apés o parto.*!

Neste estudo, o ganho ponderal na gravidez variou em fungéo do
IMC preé-gravidez, segundo um gradiente compativel com o que era
esperado, desejado e até recomendado.

O ganho ponderal € um importante indicador das alteracdes do peso
apods o parto,® ® '»1¢ sendo responsavel por 12,7%% a 21,1%® da
variacédo do peso. Neste estudo, explicou apenas 10% da retencao de
peso, apesar de ter sido o factor com maior contributo explicativo.
Admitindo que o ganho de peso na gestacdo explica a maior parte
da retencado de peso apoés o parto, compreende-se que quanto mais
peso a mulher ganhar, mais possa reter apds o parto8. Salientando-
se que o risco triplica, para aumentos ponderais superiores a 14kg.
Em resumo, este estudo ndo sustentou a hipétese de o aleitamen-
to, a actividade fisica e a alimentagdo desempenharem um papel
na retencdo de peso. O ganho ponderal na gravidez contribui de
forma significativa, para a retencéo de peso, um ano apoés o parto.

Caracterizagdo das mulheres que participaram entrevista telefénica e sua comparagao com as ndo participantes.

Nao Participantes Participantes

Nao Participantes Participantes

P P
n % n % n % n %
Idade (anos) 0,578 Paridade 0,002
19-30 229 65,8 258 63,9 Primiparas 193 55,5 269 66,6
31-50 119 34,2 146 36,1 Multiparas 155 445 135 334
Estado civil 0,009 Gravidez programada / desejada 0,046
Casada 286 87,7 377 93,3 Programada 183 58,5 265 66,3
Nao casada 40 12,3 27 6,7 Nao programada mas desejada 122 39,0 131 32,8
Escolaridade (anos completos) <0,001 Nao desejada 8 2,6 4 1,0
<4 48 13,8 1 2,7 Tipo de parto 0,631
4 94 27,0 65 16,1 Vaginal 216 63,3 249 61,8
5-9 131 37,6 195 48,3 Cesariana 125 36,7 155 38,4
>10 75 21,6 133 32,9 Idade gestacional (semanas) 0,177
Rendimento familiar (mil escudos / més) <0,001 >37 209 60,6 225 55,7
<100 96 32,9 72 18,9 <37 136 39,4 179 44,3
100-199 139 476 209 54,9 Sexo do recém-nascido 0,783
200 - 299 33 11,3 53 13,9 Feminino 150 445 183 455
> 300 24 (8,2 47 12,3 Masculino 187 55,5 219 54,2
Idade da menarca 0,664 Peso do recém-nascido (g) <0,001
<12 163 46,8 181 45,3 > 2500 208 59,8 290 73,4
>12 185 53,2 219 54,8 <2500 140 40,2 105 26,6

* Para algumas varaveis o n é inferior ao total da amostra, por falta de informacéo.



Tabela 2

Caracteristicas das mulheres na altura do parto e sua relagdo com a retengao de peso um

ano apds o parto.

Retencgao de Peso

Tabela 3

Caracteristicas das mulheres um ano ap6s o parto e sua relagdo com a retengao de peso

um ano apds o parto.

Retencao de Peso

Retencao Retencao
Sim Ndo de Peso Sim Ndo de Peso
n % n % média + dp n % n % média + dp
Idade (anos) Uso de anticoncepcionais Orais
18-30 121 65,4 128 63,4 1,740 Nao 64 346 58 28,7 23+44
31-50 64 346 74 36,6 1742 Sim 121 65,4 144 71,3 14+39
Estado civil Trabalho fora de casa
Casada 173 93,5 192 95,0 1741 Nao 36 19,5 35 17,3 2,0+34
N@o casada 12 6,5 10 5,0 24+438 Sim 149 80,5 167 82,7 16+4.2
Escolaridade (anos completos) Nivel de actividade fisica no trabalho
<3 3 1,6 4 2,0 2,041 Sedentdria 60 324 60 29,7 1,842
4 28 15,1 32 15,8 17+38 Ligeira 90 486 111 55,0 15+38
5-9 96 51,9 93 46,0 19+45 Moderada e Pesada 35 18,9 31 15,3 21+47
>10 58 314 73 36,1 14+36 Pratica de Desporto
Rendimento familiar (mil escudos /més) Nao 163 88,6 179 88,6 1,7 £41
<100 27 15,6 38 20,0 11+39 Sim 21 114 23 1,4 18+45
100-199 102 58,6 99 52,1 18+42 Habitos Tabégicos
200-299 26 149 25 13,2 3044 Nao 164 88,6 166 82,6 19+38
> 300 19 10,9 28 14,7 0633 Sim 21 114 35 17,4 *0,5+5,3
Idade da menarca (anos) Amamentacao
<12 94 51,1 82 41,0 22 +42 Nao 34 18,4 30 14,9 17+4.2
>12 90 489 118 59,0 **1,3:4,0 Sim 151 81,6 172 85,1 1741
Paridade Imagem corporal — 6 meses pés parto
Primipara 116 62,7 143 70,8 15+4.2 Gorda 99 64,7 64 36,6 2,7+43
Multipara 69 373 59 29,2 21+£39 Normal 51 333 86 49,1 1,036
Gravidez programada/desejada Magra 3 2,0 25 **143 **14+30
Programada 127 69,4 130 65,0 16+39 Imagem corporal- 12 meses pds parto
Nao programada mas desejada 52 28,4 70 35,0 18+4,6 Gorda 11 60,0 42 20,8 36+43
Nao desejada 4 2,2 0 0,0 **63+12 Normal 72 389 133 65,8 08+33
Ganho Ponderal Gestacional (kg) Magra 2 1,1 27 **134 **19+36
<10,0 51 28,7 83 449 0,7+36 Preocupou-se ¢/ 0 peso pds parto
10,0-12,0 32 18,0 39 211 15+29 Nao 7% M2 94 475 15+38
12,1-14,0 26 14,6 24 13,0 23+44 Sim 107 58,8 104 52,5 20+£43
>14,0 69 38,8 29 211 3044 Tentou perder peso
Tipo de parto Nao 144 79,1 168 84,8 16+39
Vaginal 126 68,1 117 57,9 2,0+40 Sim 38 20,9 30 15,2 25+49
Cesariana 59 31,9 85 *421 12+42 Acha que recuperou o peso habitual
Idade Gestacional (semanas) Nao 109 58,9 10 50 48+40
>37 106 57,3 109 54,0 1,8+38 Sim 76 411 192 **95,0 **0,4+34
<37 79 427 93 46,0 16+44 * p=0,05
Sexo do Recém-nascido P <000t
Feminino 73 40,6 101 50,5 1,3+36
Masculino 107 59,4 99 49,5 19+43
Peso do recém-nascido (g)
> 2500 140 78,7 147 731 18+43
<2500 38 21,3 54 26,9 11+35
IMC Pré-gravidez (kg/m?)**
<20 144 80,0 158 78,6 19+39
>25 36 20,0 43 214 10+48
Imagem corporal — habitual
Gorda 4 22,4 43 21,3 14+43
Normal 124 67,8 141 69,8 1,740
Magra 18 9,8 18 8,9 22+44
* p=0,05

** <0001



Tabela 4

Retengdo de peso, um ano ap6s o parto, para a ingestdo didria de energia, macronu-
trientes e dlcool

Retencao de Peso

Sim Nao P
média + dp média + dp

Energia (kcal)* 1701,4 + 4430  1886,3 + 660,3 0,0045
Proteinas (gramas)* 75,8 + 22,7 84,0 + 36,2 0,020
Hidratos de carbono (gramas)* 211,4 + 60,7 234,0+104,5 0,117
Gordura (gramas)* 61,2+ 24,0 68,2 + 28,8 0,018
Fibra (gramas)* 14,8 + 6,6 16,8+ 17,0 0,303
Alcool (gramas)* 3,0+6,8 3470 0,561

* Média e desvio padrao.
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Os alimentos que apresentam glicidos na sua composicao podem
ser classificados consoante o seu Indice Glicémico (IG), o qual
reflecte a velocidade de digestéo e absorgéo deste macronutrimen-
to, quando comparado com um alimento padrdo.” #* Nos ultimos
vinte anos, um vasto numero de estudos cientificos analisou a apli-
cacao deste indice a diversas patologias, como diabetes mellitus,
obesidade, doencas cardiovasculares e neoplasicas, bem como a
sua influéncia na performance desportiva e salide em geral.»* =72
Diversos autores defendem que a ingestao de alimentos com um alto
|G deve ser evitada, de forma a optimizar a saide.* 1% 12 Também
a Food and Agriculture Organisation (FAO) e a World Health Organi-
sation (WHO) subscrevem esta posicéo no relatério realizado acerca
do papel dos glicidos na nutricdo humana, fazendo referéncia as
vantagens do consumo de alimentos com um baixo 1G.* No entanto,
outras entidades internacionais — National Academy of Sciences,*
American Diabetes Association,* American Heart Association,*®
American Dietetic Association — ndo chegaram a um consenso no
que respeita a relevancia e praticabilidade do |G na saude e nutricéo
humana e ainda na prevencéo e tratamento da doenca,»* ' ja que
este indice foi maioritariamente estudado em alimentos consumidos
isoladamente. Torna-se, assim, necessario aprofundar o conhecimen-
to relativo a influéncia da combinacéo de alimentos no IG e a sua rele-
vancia na nutricdo humana e saude em geral.

1. indice Glicémico - Definicao

Em 1981, Jenkins et al. propds o conceito de IG como uma base fisio-
l6gica para classificar os alimentos compostos por glicidos, assu-
mindo que esses dados seriam Uteis em situacdes de tolerancia
anormal a glicose.*® Originalmente, o |G foi concebido como uma
propriedade inerente ao alimento e ndo como a resposta metabdlica
do individuo a um alimento.® Mais recentemente considera-se que
todos os alimentos que contenham glicidos apresentam um valor de
IG de acordo com a sua velocidade de digestéo e absorcéo.* 2 Este
indice corresponde ao somatério da area sob a curva da resposta da
glicose sanguinea a uma porcao de um alimento-teste, com 50 g de
glicidos, sendo expresso como a percentagem da resposta a mesma
quantidade de glicidos de um alimento padrdo, consumidos por um
mesmo individuo.® % 121718

O IG de alguns alimentos estdo sumariados na Tabela 1.

Como alimento padrao é geralmente utilizado a glicose ou o p&o
branco,'®#° embora exista controvérsia sobre 0 mais indicado. Certos
autores defendem a preferéncia pelo uso do p&o branco.* 17 2! 22 23
Isto deve-se ao facto deste estimular mais a libertagéo de insulina® 2
e a glicose provocar nauseas em certos individuos, para além de
causar um efeito osmético, quando em solugdo, que atrasa o esva-
ziamento gastrico.'# Por outro lado, diz-se que a determinacao da
quantidade de glicidos presentes no pdo branco € menos rigorosa
do que na glicose,*>?* 0 que sugere que outros alimentos padréo pos-
sam ser considerados.

Tabela 1 indice Glicémico (IG) de alguns alimentos

Elevado (> 60 ) Médio (40-60) Baixo (> 40)
Glicose 100 Sumo Laranja 57 Macga 36
Bebidas Desp. 95 Batata Cozida 56 Pera 36
Batata Assada 85 Pipocas 55 logurte magro 33
“Corn Flakes” 84 Banana 53 Ervilhas 33
Bolo de Arroz 82 Uvas 52 Leite magro 32
“Cheerios” 74 Arroz branco 47 Damasco seco 31
Mel 73 Lactose 46 Feijao verde 30
Cenoura 71 Laranja 43 Lentilhas 29
Pao 70 “All Bran” 42 Leite gordo 27
“Fanta” 68 Esparguete 41 Cevada 25
“Mars” 68 Sumo de Maga 41 Frutose 23
Sacarose 65 Esparguete 41 Amendoins 14

Foster-Powell K, Brand MJ. International tables of glycemic index. American Journal of Clinical Nutrition;62 Suppl:871-893.

Porque o IG ¢é avaliado em alimentos individuais, uma area de dis-
cusséo tem sido a capacidade de determinar as respostas glicémi-
cas resultantes da combinacéo de diferentes alimentos.* 2% 28
Investigadores da Universidade de Harvard introduziram o conceito
de carga glicémica, em 1997, de modo a quantificar o efeito glicé-
mico de uma por¢céo de alimento,* permitindo caracterizar o efeito
glicémico de dietas com diferentes composi¢des em macronutri-
mentos.' Assim, a carga glicémica corresponde a percentagem da
energia total derivada dos glicidos de um alimento multiplicada pelo
seu IG.** 2 Quanto mais alta for a carga glicémica, maior sera a ele-
vacao da glicose sanguinea e o efeito insulinogénico do alimento.?®
A relevancia que tanto o indice como a carga glicémica ocupam na
saude humana tem sido objecto de alguma contengéo, devido, em
parte, a falta de estudos, a longo prazo, que comprovem efectiva-
mente a sua importancia.® % %17

2. Factores de Variabilidade do indice Glicémico

S&o varios os factores que fazem variar o IG de um mesmo alimento.*®
20,27 Fsta variagao pode reflectir factores de ordem metodolégica na
sua determinagéo, bem como diferengas nas caracteristicas fisicas e
quimicas do alimento em causa.? Isto €, um determinado alimento
pode apresentar pequenas diferencas na sua composicéo e modo de
processamento, o que resulta em diferengas significativas ao nivel da
digestao e absorgao dos glicidos constituintes, traduzindo-se em dife-
rentes valores de |G.'>#°

Os diferentes métodos de teste usados também contribuem para
variagdes nos valores do IG.2° Aqui podem incluir-se o uso de dife-
rentes tipos de amostras sanguineas (capilar ou venosa), o periodo
de tempo experimental e a porcdo de alimentos.'2® A possibilidade
de determinar a quantidade de glicidos do alimento-teste por dife-
rentes métodos também faz variar o IG de um mesmo alimento.*” 2
Um outro factor que influencia o IG de um alimento é o seu grau de

* Nutricionista — Estudante de Mestrado em Nutricao Clinica na Faculdade de Ciéncias da Nutrigao e Alimentagao da Univerdade do Porto.

** Nutricionista — Clinica de Nutricdo do Porto.



maturagdo® 2”2 e a estrutura fisica dos alimentos.® 11 27.2° \/grifica-
-se uma diferenca significativa no IG de batatas esmagadas, sob a
forma de puré, sendo este 25% maior do que o de batatas cuja forma
e estrutura se mantém integras.?

O valor do IG de um alimento pode estar sujeito a grande variagéo,
dependendo também da natureza do amido presente, da forma
como o alimento é processado e da maneira como € preparado.****
20.27,30 No caso do arroz, a propor¢édo de amilose e amilopectina dos
graos tem uma grande influéncia no seu 1G.2*3! Isto deve-se ao facto
de, a nivel intestinal, a amilopectina ser mais facilmente hidrolisada
do que a amilose, apresentando um |G superior.24 31,32 33

No que respeita ao processamento dos alimentos, a resposta glicé-
mica difere consoante a severidade do processo e grau de gelatini-
zacé&o dos granulos de amido.?® 334

O amido pode também formar complexos insoliveis com as protei-
nas, na reacgéo de Maillard, o que o torna indisponivel para diges-
tao e absorgéo, diminuindo o 1G.2% 33

A preparagéo do alimento altera o seu IG. Como exemplo, temos a
batata crua, que é resistente a hidrélise, mas, quando cozinhada,
torna-se mais facil de digerir, pela gelatinizacdo dos granulos de
amido, o que faz aumentar o seu 1G.2>* Quando arrefecida, o IG
diminui, pois que cerca de 12% do amido € resistente a hidrdlise e
n&o pode ser absorvido.?®

No entanto, os alimentos, geralmente, ndo sdo consumidos indivi-
dualmente mas sim em combinagdo com outros, pelo que, as dife-
rentes propor¢oes de macronutrimentos' 1% 2% % ¢ conteldos de
fibra' 37 existentes condicionam o |G da totalidade da refeicéo.

Um estudo realizado por Jenkins et al., revelou que os valores de |G
para um mesmo alimento ndo sofrem variacdes significativas entre
diferentes individuos® e que, ocorrendo, ficam a dever-se a caracte-
risticas individuais especificas.!”

Também o valor de IG de um alimento medido in vivo pode ser sig-
nificativamente diferente do que quando medido in vitro embora
ainda nao se tenha determinado, com exactidao, a validade quanto
a utilizagdo destes métodos.?®

3. indice Glicémico - Implicacdes para a Saude

Diversas entidades e investigadores sugerem que a ingestao de ali-
mentos com um |G elevado pode ser prejudicial a saude, devendo
mesmo ser evitada.® No entanto, em termos cientificos, seréo neces-
sarios mais estudos que suportem esta recomendacédo.™*?®

O conceito de IG comegou por ser uma ferramenta utilizada para o
tratamento dietético da diabetes tipo 1, por forma a diminuir a glico-
se sanguinea pos-prandial 4 7% 12 16,39

Ao longo dos anos, este conceito deu lugar a um instrumento poten-
cialmente Util no planeamento alimentar de individuos diabéticos e,
em individuos saudaveis, na prevencéo de diabetes mellitus, dislipi-
demia, doenca cardiovascular e certos tipos de doencas neoplasicas.
Mas, muitos questionam se se justifica essa aplicabilidade.*® 1415
Existem estudos divergentes, relativamente ao efeito do I1G na saude.
Jenkins et al.?® verificou que o consumo de dietas de baixo |G, por
individuos jovens saudaveis, exerce efeitos positivos na reducéo do
colesterol LDL, bem como na resposta do peptideo C sanguineo e
urinario. Um outro estudo,* realizado em individuos saudaveis, mos-
trou melhorias na tolerancia a glicose, aquando do consumo de die-
tas de baixo IG.

Quanto aos beneficios de uma dieta de baixo I1G, em individuos com
diabetes tipo 1, uma analise, retrospectiva a varios estudos, verificou
que, embora um alimento de baixo |G possa reduzir os niveis de gli-
cose pos-prandial, '™ 3% 4142 43 44 n35 existem evidéncias suficientes
que suportem uma recomendacao, a longo prazo, para 0 seu uso

nestes individuos.* **4* 4% Ta| como na diabetes tipo 1, os estudos efec-
tuados, em individuos com diabetes tipo 2, parecem n&o suportar a
preferéncia pelo consumo de alimentos de um baixo 1G.4 17- 19 41, 4¢
Embora, para o controlo da diabetes mellitus, os estudos sejam ainda
inconclusivos, em individuos saudaveis, a carga glicémica dos ali-
mentos tem sido associada positivamente ao risco de desenvolvi-
mento de diabetes tipo 2 em ambos 0s sexos* 1474899 ¢ de doenca
coronaria em individuos do sexo feminino.5® 5

Porque a diabetes mellitus predispde a doenca cardiovascular, tor-
nou-se importante investigar o papel do IG em individuos com pato-
logia cardiovascular estabelecida e naqueles predispostos a desen-
volverem-na.™ %258 Apesar de serem escassos 0s estudos epide-
miolégicos, andlises retrospectivas de estudos cross-sectional e
prospectivos evidenciam que dietas de baixo IG reduzem o risco de
desenvolvimento de doenca cardiovascular. Um estudo prospecti-
VO® encontrou uma associacao positiva significativa entre carga gli-
cémica e risco de desenvolvimento de doencga coronaria. Em indivi-
duos com dislipidemia, o consumo de alimentos de baixo |G mostrou
uma redugédo das concentragdes de colesterol-LDL e triacilglice-
rois. ! 19.46.54.55 Também a ingestéo de uma dieta de baixo |G, duran-
te um periodo de quatro semanas, demonstrou ter beneficios no con-
trolo glicémico e lipidico, em individuos com diabetes tipo 2.5 Em
diversos estudos, alimentos com baixo indice e carga glicémica tém
sido associados a niveis aumentados de colesterol HDL.** 7 Por
outro lado, num estudo efectuado em idosos, a associacdo encon-
trada entre |G, carga glicémica e doenca cardiovascular n&o foi sig-
nificativa,® o que pode ser devido ao desenho do estudo.

O |G pode ter relevancia na prevengéo do cancro.* 2 Um estudo
efectuado conclui que uma dieta com elevada carga glicémica pare-
ce aumentar o risco de cancro pancreatico, em mulheres com insuli-
noresisténcia prévia.® A insulinoresisténcia e o insulin-like growth
factor tém sido implicados nos cancros célon rectal, mama, prostata
€ ovario* 8 & 6263 3 que tém efeitos mutagénicos e promocionais na
carcinogénese." 6 €

O |G parece também desempenhar um papel critico na regulagéo do
peso corporal® 8¢ %¢ \/grios autores apelam a necessidade de reali-
zacdo de estudos que definam a relevancia destes achados.**®
Apesar da auséncia de dados de estudos a longo prazo, investiga-
¢des a curto prazo indicam que o consumo de alimentos com eleva-
do indice e carga glicémica torna mais rapida a digestéo e absorcao,
aumentando a secrecdo de insulina que, por sua vez, proporciona
uma diferenga na saciedade' ®»®” e no armazenamento de energia,
resultando, a longo termo, num aumento das reservas de gordura.®*®
20.68 Por outro lado, alguns autores ndo encontram qualquer evidén-
cia de que os alimentos com um baixo |G facilitem o controlo do peso
corporal®® e Anderson et al.” conclui que alimentos com um alto 1G
suprimem, a curto prazo, o apetite e ingestao alimentar, ao contrario
de alimentos de baixo IG.

Também esta hoje documentado que o consumo de alimentos de
baixo IG, por atletas, optimiza a performance desportiva e subse-
quente recuperacédo.®'” No entanto, ndo sdo os mais adequados
para a restauracéo do glicogénio muscular.®

Novas areas de estudo comecam a ser exploradas e sugerem que o
IG pode estar envolvido na relagao entre insulinoresisténcia, geragéo
de espécies reactivas de oxigénio, destruicéo tecidular e libertacéo
de citocinas proinflamatérias e proteinas de fase aguda, estando as
Ultimas directamente relacionadas com a instalacao de doenca cro-
nica.*

Estudos mostram também que um aumento de glicose pés-prandial
coincide com uma diminuic&o de antioxidantes séricos, como o lico-
peno e a vitamina E.#



O efeito do IG na saude, apesar de parecer promissor, necessita de
estudos prospectivos mais aprofundados e ensaios clinicos a longo
prazo que possam vir a demonstrar, efectivamente, a sua utilidade na
prevencgédo e tratamento das doencgas mais relevantes.

4. indice Glicémico - Combinacio de Alimentos

Muito se tem questionado acerca da utilidade clinica do IG, ja que a
maioria dos estudos ndo mostra se este conceito persiste quando os
alimentos com glicidos na sua composi¢ao sao incorporados no con-
texto de uma refeicdo completa® %% 17 24 25,33, 71

Certos estudos concluem que o IG de uma refeigcéo, onde varios ali-
mentos sdo combinados, pode ser estimado através do IG dos varios
alimentos compostos por glicidos, enquanto outros demonstram que
diferengas no IG entre os alimentos diminuem consideravelmente
quando incorporados numa refeigéo.*

Coulston et al.” refere que a resposta glicémica a uma refeicéo cons-
tituida por glicidos, proteinas e lipidos ndo é previsivel, tendo como
base os valores de |G de alimentos individuais, tendo, por isso, pouca
utilidade clinica. No entanto, este estudo tem sido muito criticado pela
comunidade cientifica, j@ que ha uma interpretacéo incompleta dos
dados.® Também Weyman-Daum et al.?® chegou a concluséo de que
a resposta glicémica a varios alimentos de uma refeicdo néo pode ser
estimada a partir dos valores de cada alimento. Essa resposta depen-
de de varios factores, nomeadamente composicao de alimentos,
digestibilidade do amido, fibra, antinutrientes, proteinas.

Por outro lado, um estudo, efectuado por Collier et al.™ sugere que o
efeito glicémico de uma refeicdo completa pode ser estimado a par-
tir do IG de cada constituinte glicidico, o que também é sugerido por
Chew et al..™ A reforgar este estudo, Jarni et al.,** mostra que dife-
rencas nas caracteristicas do IG entre alimentos prevalecem também
no contexto de uma refeicéo de idéntica composicao em macronutri-
mentos e fibra alimentar. Também Wolever?* 25 conclui que o concei-
to de IG pode ser aplicado no contexto de uma refeicdo que conte-
nha lipidos e proteinas. O resultado de um estudo™ verifica que o IG
de alimentos individuais parece ser qualitativamente e nao quantita-
tivamente estimado quando esses componentes sao incorporados
em refeigbes completas. Se o IG de um alimento é conhecido com
rigor, diferengas individuais entre os valores do |G persistem, influen-
ciando a resposta glicémica de uma refeicdo completa,*®2* e a com-
provar estéo os resultados de alguns estudos realizados que indicam
que ha uma correlagéo positiva forte entre o IG de uma refeicao com-
pleta e os valores glicémicos médios de alimentos individuais'® 2> ™

Quando uma refei¢ao é constituida por diferentes tipos de glicidos, o
efeito do alimento de mais baixo |G é atenuado na proporgéo da
quantidade de glicidos dos restantes alimentos.* 2 Assim, houve
necessidade de calcular o IG de uma refeicdo completa.® !

O célculo do IG de uma refeicdo, contendo varios alimentos com gli-
cidos na sua composicao, expressa-se através da média ponderada
dos valores de |G de cada um dos alimentos que constituem a refei-
¢ao, sendo a ponderacao baseada na propor¢ao que cada alimento
representa no total de glicidos fornecidos pela refeigéo.'® 17 2% 2% 35, 73
Evidéncias indicam que a presenca de proteinas, lipidos, fibra, fita-
tos e outros antinutrientes influenciam também o IG de uma refei-
géo.IQ, 21, 23, 25,35, 71

Varios estudos investigaram os efeitos da combinacdo de macronu-
trimentos no IG e chegaram as conclusées de que quanto maior for
a proporgéo de glicidos num alimento especifico e menor a propor-
céo de lipidos e proteinas, mais elevado sera o IG. Numa refeigéo
constituida por glicidos, lipidos e proteinas, a resposta glicémica

varia de acordo com a proporcao existente de cada macronutrimen-
to% 119,21, 23, 24,25 Fyjdéncias indicam que a presencga de proteinas e,
em menor grau, de lipidos reduz o IG de uma refeigdo' 2% 3% 7
Refeicdes de elevado teor proteico aumentam a secrecao de insulina,
sem alterar muito a concentracéo da glicose pos-prandial.'? 2 36 74, 75
Também uma refeicdo onde os lipidos estejam presentes, para além
de atrasar o transito gastrointestinal, aumenta a secrecao de insulina,
que é potenciada pela libertagdo do polipeptideo gastrico inibidor,
apesar de diminuir a resposta a glicose plasmatica.'” 2 24 30. 36,74, 75
O papel que a fibra ocupa no |G tem sido muito debatido.* 1 27 29, 30
Evidéncias sugerem que ndo ha uma relagéo forte entre a fibra total
de um alimento e o seu efeito fisiolégico. Mais importante parece ser
o tipo de fibra.**?® Wolever?” encontrou uma relagéo entre fibra ali-
mentar total e IG. No entanto, havia uma relagéo significativa apenas
quando a fibra alimentar era insoluvel, o que podia ser atribuido aos
acidos urdnicos nela presentes. Ao contrario, noutros estudos, em
que a fibra estava presente numa refeicao maioritariamente constitui-
da por glicidos, encontrou-se um efeito apenas da fibra soltvel na
diminuicao das concentrages de glicose pds--prandial.*®* ™ Jenkins
et al.,’* num estudo que pretendeu determinar o efeito de diversos ali-
mentos na glicose sanguinea, ndo encontrou relagdo entre o IG e o
contetdo de fibra desse alimento. Pelo contrario, Cui et al.” mostrou,
no contexto de uma refeicdo completa, que a fibra alimentar parece
afectar o IG dos alimentos, reduzindo a resposta da insulina sérica e
inibindo a resposta glicémica. Contudo, os dados epidemiolégicos
acerca da relagéo entre fibra alimentar e |G sdo ainda escassos,
havendo necessidade da realizacdo de mais estudos.®” 48

O |G foi negativamente correlacionado com substancias antinutrien-
tes, como fitatos, lectinas, saponinas e inibidores enzimaticos.'® -2
Um aumento da acidez de uma refeicdo parece também diminuir o
seu IG, j& que altera a resposta a glicose, devido, em parte, a um
esvaziamento gastrico mais lento.*

As opinides e estudos sdo muitas vezes contraditérios, embora a
maioria parega suportar que exista uma correlagcéo entre o IG indivi-
dual dos alimentos e aquele resultante de uma refeicdo completa.
Apesar deste facto, parecem ser necessarias evidéncias mais preci-
sas que comprovem a sua utilidade na pratica clinica.

5. Conclusao

A aplicabilidade do IG teve inicio quando este conceito pareceu tra-
zer beneficios no controlo da diabetes mellitus. Desde entdo, este
indice tem sido objecto de diversos estudos, com vista a determina-
cao da sua utilidade em outras situacoes clinicas. Embora os resul-
tados de varios trabalhos realizados sugiram que o consumo de ali-
mentos de baixo |G, a curto prazo, exerca efeitos positivos na satude
e prevencéo da doenca, a maioria dos autores apela a necessidade
da realizagdo de mais estudos clinicos, a longo prazo, que compro-
vem efectivamente a sua importancia e relevancia na pratica clinica.
No que respeita a sua aplicabilidade no contexto de uma refeicao
completa, a utilidade clinica do IG tem sido alvo de muita controvér-
sia, isto porque, apesar da maioria dos autores defenderem que o |G
de uma refeicéo pode ser estimado através do |G dos vérios alimen-
tos ricos em glicidos que a constituem, existem diversos factores de
variabilidade que o afectam e condicionam o rigor da sua determina-
¢&o. Segundo conclusdes de alguns estudos, o IG de uma refeicéo
depende da sua composi¢cdo em macronutrimentos, fibra, antinutrien-
tes, grau de acidez, entre outros. No entanto, devido as divergéncias
ainda existentes sobre o tema, torna-se necessario aprofundar o
conhecimento, dando continuidade aos estudos até agora realizados.



BILIOGRAFIA

1. Ludwing DJ, Eckel RH. The glycemic index at 20 y. Am J Clin Nutr 2002; 76 (suppl):

2645-265S.

2. Wolever TM. The glycemic index: flogging a dead horse? Diabetes Care 1997; 20: 452-
456.

3. FAO/WHO. Carbohydrates in human nutrition - a summary of the joint FAO/WHO expert
consultation. Rome: FAQ, 1997.

4. Jenkins DJ, Kendall CW, Augustin LSA, et al. Glycemic index: overview of implications

in health and disease. Am J Clin Nutr 2002: 76 (suppl): 266S-273S.

5. Willett W, Manson J, Liu S. Glycemic index, glycemic load, and risk of type 2 diabetes.
Am J Clin Nutr 2002; 76 (suppl): 274S-280S.

6. Brand-Miller JC, Holt SHA, et al. Glycemic index and obesity. Am J Clin Nutr 2002; 76
(suppl): 2815-285S.

7. Leeds AR. Glycemic index and heart disease. Am J Clin Nutr 2002; 76 (suppl): 286S-
289S.

8. Walton P, Rhodes EC. Glycaemic index and optimal performance. Sports Med 1997;
23(3): 164-172.

9. Pi-Sunyer FX. Glycemic index and disease. Am J Clin Nutr 2002; 76 (suppl): 290S-298S.

10. Bjorck I, Lilieberg H, Ostman E. Low glycemic-index foods. Br J Nutr 2000; 83 (suppl):
1498-1558.

. Bornet FR, Billaux MS, Messing B. Glycemic index concept and metabolic diseases. Int
J Biol Macromol 1997; 21 (1-2): 207-219.

. Englyst KN, Englyst HN, et al. Rapidly available glucose in foods: an in vitro measure-
ment that reflects the glycemic response. Am J Clin Nutr 1999; 69: 448-454.

. National Academy of Sciences. Panel on DRIs for Macronutrients. Washington, DC:
National Academy of Sciences, July 12, 2000.

14.Irwin T, Dip Nutr Diet. New Dietary Guidelines From the American Diabetes
Association. Diabetes Care 2002; 25: 1262.

. Krauss RM, Eckel RH, Appel LJ, et al. AHA Dietary Guidelines: Revision 2000: A
Statement for Healthcare Professionals from the Nutrition Committee of the American
Heart Association. Circulation 2000; 102(18): 2284-2299.

16. Jenkins DJ, Wolever TM, Taylor RH, et al. Glycemic index of foods: a physiological
basis for carbohydrate exchange. Am J Clin Nutr 1981; 362-366.17. Wolever TM,
Jenkins DJ, Josse RG. The glycemic index: methodology and clinical implications. Am
J Clin Nutr 1991; 54: 846-854.

. Roberts SB. High-glycemic index foods, hunger, and obesity: is there a connection?
Nutr Rev 2000; 58(6): 163-169.

. Trout DL, Behall KM, Osilesi O. Prediction of glycemic index for starchy foods. Am J
Clin Nutr 1993; 58: 873-878.

. Foster-Powell K, Holt SHA, Brand-Miller JC. International table of glycemic index and
glycemic load values: 2002. Am J Clin Nutr 2002; 76: 5-56.

. Wolever TM, Nuttall FQ, Lee R, et al. Prediction of the relative blood glucose response
of mixed meals using the white bread glycemic index. Diabetes Care 1985; 8: 418-428.

. Jenkins DJ, Wolever TM, Jenkins AL. Starchy foods and glycemic index. Diabetes Care
1988; 11: 149-159.

. Macrae R, Robinson RK, Sadler MJ. Glucose. In: Macrae R, Robinson RK, Sadler MJ.
Encyclopaedia of Food Science, Food Technology and Nutrition. Volume Four,

Academic Press, San Diego, 1993: 2201-2220.

. Bornet FR, Costagliola D, et al. Insulinemic and glycemic indexes of six starch-rich
foods taken alone and in a mixed meal by type 2 diabetics. Am J Clin Nutr 1987; 45:
588-595.

. Wolever TM; Jenkins DJ. The use of the glycemic index in predicting the blood gluco-
se response to mixed meals. Am J Clin Nutr 1986; 43: 167-172.

26. Weyman-Daum M, Fort P, Recker B, et al. Glycemic response in children with insulin-
dependent diabetes mellitus after high-or low-glycemic-index breakfast. Am J Clin

Nutr 1987; 46: 798-803.

. Wolever TM. Relationship between dietary fiber content and composition in foods and

the glycemic index. Am J Clin Nutr 1990; 51: 72-75.
28. Englyst HN, Cummings JH. Digestion of the carbohydrates of banana (Muca paradi-
siaca sapientum) in the human small intestine. Am J Clin Nutr 1986; 44: 42-50.
29. Jenkins DJ, Wolever TM, et al. Metabolic effects of a low-glycemic-index diet. Am J
Clin Nutr 1987; 46: 968-975.

1

pury

1

NN

1

w

1

[$2]

1

oo

1

(<=}

2

o

2

=

2

N

2

w

2

=

2

o

2

B

30. Brand JC, Nicholson PL, et al. Food processing and the glycemic index. Am J Clin Nutr
1985; 42: 1192-1196.

. Brand-Miller JC, Pang E, Bramall L. Rice: a high or low glycemic index food? Am J Clin
Nutr 1992; 56: 1034-1036.

. Thorne MJ, Thompson LU, Jenkins DJ. Factors affecting starch digestibility and the
glycemic response with special reference to legumes. Am J Clin Nutr 1983; 38: 481-488.

. Jarvi AE, Karlstrom BE, Granfeldt YE. The influence of food structure on postprandial
metabolism in patientes with non-insulin-dependent diabetes mellitus. Am J Clin Nutr
1995; 61(4): 837-842.

34. Ross SW, Brand J. Glycemic index of processed wheat products. Am J Clin Nutr 1987;
46: 631-635.

. Wolever TM, Nguyen PM, et al. Determinants of diet glycemic index calculated retros-
pectively from diet records of 342 individuals with non-insulin-dependent diabetes
mellitus. Am J Clin Nutr 1994; 59: 1265-1269.

36. Holt SHA, Brand Miller JC, Petocz P. An insulin index of foods: the insulin demand
generated by 1000KJ portions of common foods. Am J Clin Nutr 1997; 66: 1264-1276.

. Nishimune T, Yakushiji T, Sumimoto T, et al. Glycemic response and fiber content of
some foods. Am J Clin Nutr 1991; 54: 414-419.

. Wolever TM, Csima A, Jenkins DJ. The glycemic index: variation between subjects and
predictive difference. Journal of the American College of Nutrition 1989; 8: 235-247.

. Buyken AE, Toeller M, Heitkamp G, et al. Glycemic index in the diet of European out-
patients with type 1 diabetes: relations to glycated hemoglobin and serum lipids. Am
J Clin Nutr 2001; 73: 574-581.

. Lilieberg HG, Akerberg AK, Bjorck IM. Effect of the glycemic index and content of indi-
gestible carbohydrates of cereal-based breakfast meals on glucose tolerance at lunch
in healthy subjects. Am J Clin Nutr 1999; 69: 647-655.

.Franz MJ, Bantle JP, Beebe CA, et al. Evidence-Based Nutrition Principles and
Recommendations for the Treatment and Prevention of Diabetes and Related
Complications. Diabetes Care 2002; 25 (1): 148-198.

. Gilbertson HR, GDD, Brand-Miller J, Thorburn AW. The effect of flexible low glycemic
index dietary advice versus measured carbohydrate exchange diets on glycemic con-
trol in children with type 1 diabetes. Diabetes Care 2001; 24: 1137-1143.

. Lafrance L, Rabasa-Lhoret R, Poisson D, et al. Effects of different glycaemic index
foods and dietary fibre intake on glycaemic control in type 1 diabetic patients on inten-
sive insulin therapy. Diabet Med 1998; 15(11): 972-978.

. Gilbertson HR, Thorburn AW, Brand-Miller JG, et al. Effect of low-glycemic-index die-
tary quality and food choice in children with type 1 diabetes. Am J Clin Nutr 2003; 77
(1): 83-90.

. Brand Miller JC. Importance of glycemic index in diabetes. Am J Clin Nutr 1994; 59
(suppl): 747S-7528.

. Heilbronn L, Noakes M, Clifton PM. The effect of high and low glycemic index energy
restricted diets on plasma lipid and glucose profiles in type 2 diabetic subjects with
varying glycemic control. Journal of the American College of Nutrition 2002; 21: 120-
127.

47. Hu FB, Van Dam RM, Liu S. Diet and Risk of Type Il Diabetes: the role of types of fat
and carbohydrate. Diabetologia 2001; 44(7): 805-817.

. Salmeron J, Manson J, Stampfer MJ, et al. Dietary Fiber, Glycemic Load, and Risk of
NIDDM in Women. JAMA 1997; 277(6): 472-477.

. Salmeron J, Ascherio A, Rimm EB, et al. Dietary fiber, glycemic load, and risk of
NIDDM in men. Diabetes Care 1997; 20: 545-550.

. Liu S, Willett W, Stampfer MJ. A prospective study of dietary glycemic load, carbohy-
drate intake, and risk of. coronary heart disease in US Women. Am J Clin Nutr 2000;
71: 1455-1461.

. Howard BV, Wylie-Rosett J. Sugar and Cardiovascular Disease. Circulation 2002; 106: 523.

. Dorhorst A, Frost G. The relevance of the glycemic index to our understanding of die-
tary carbohydrates. Diabet Med 2000; 17(5): 336-345.

. Lefebvre PJ, Scheen AJ. Glucose metabolism and the postprandial state. Eur J Clin
Invest 1999; 29 (suppl): 1S-6S.

. Jenkins DJ, Kendall CW, Axelsen M, et al. Viscous and nonviscous fibres, nonabsor-
bable and low glycaemic index carbohydrates, blood lipids and coronary heart disea-
se. Curr Opin Lipidol 2000; 11 (1): 49-56.

3

=

3

N

3

w

3

o

3

3

3

oo

3

(=]

4

o

4

=

4

nN

4

w

4

o~

4

o

4

[=2]

4

o

4

(<=}

5

o

5
5

R =

5

w

5

5



55. Jenkins DJ, Wolever TM, Kalmusky J, et al. Low-glycemic diet in hyperlipidemia: use
of traditional starchy foods. Am J Clin Nutr 1987; 46: 66-71.

56. Kabir M, Oppert JM, Vidal H, et al. Four-week low-glycemic index breakfast with a modest <
amount of soluble fibers in type 2 diabetic men. Metabolism 2002; 51 (7): 819-826.

57. Frost G, Leeds AA, Dore CJ, et al. Glycaemic index as a determinant of serum HDL- O VO l t a
cholesterol concentration. Lancet 1999; 353 (9158): 1045-1048.

58. Van Dam RM, Visscher AW, Feskens EJ, et al. Dietary glycemic index in relation to
metabolic risk factors and incidence of coronary heart disease: the Zutphen Elderly
Study. Eur J Clin Nutr 2000; 54 (9): 726-731.

. Michaud DS, Liu S, Giovannucci E, et al. Dietary Sugar, Glycemic Load, and Pancreatic

Cancer Risk in a Prospective Study. Journal of the National Cancer Institute 2002; 94:

1293-1300.

Augustin LS, Dal Maso L, La Vecchia C, et al. Dietary Glycemic index and glycemic load,

and breast cancer risk: a case-control study. Ann Oncol 2001; 12(11): 1533-1538.

. Levi F, Pasche C, Lucchini F, et al. Glycaemic index, breast and colorectal cancer. Ann

Oncol 2002; 13: 1688-1689.

Franceschi S, Dal Maso L, Augustin L, et al. Dietary glycemic load and colorectal can-

cer risk. Ann Oncol 2001; 12(2): 173-178.

Augustin LS, Polesel J, Bosetti C, et al. Dietary glycemic index, glycemic load and ova-

rian cancer risk: a case-control study in Italy. Ann Oncol 2003; 14: 78-84.

Riccardi G, Rivellese AA. Dietary treatment of the metabolic syndrome - the optimal

diet. Br J Nutr 2000; 83 (suppl): 143S-148S.

Bell SJ, Goodrick GK. A functional food product for the management of weight. Crit

Rev Food Sci Nutr 2002; 42(2): 163-178. Promowe

66. Astrup A. Healthy lifestyles in Europe: prevention of obesity and type Il diabetes and 3 resisténcia
physical activity. Public Health Nutr 2001; 4(2B): 499-515. fisica. »,

Stubbs RJ, Mazlan N, Whybrow S. Carbohydrates, Appetite and Feeding Behavior in

Humans. Journal of Nutrition 2001; 131: 2775S-2781S.

Morris KL, Zemel MB. Glycemic Index, Cardiovascular Disease, and Obesity. Nutr Rev

1999; 57 (9): 273-276.

69. Astrup A, Buemann B, Flint A. Low-fat diets and energy balance: how does the evi-

dence stand in 2002? Proc Nutr Soc 2002; 61(2): 299-309.

Anderson GH, Woodend DM, Wolever TM. Inverse associaton between the effect of :

carbohydrates on blood glucose and subsequent short-term food intake in young men. & ¥ ronatnbuir

Am J Clin Nutr 2002; 76(5): 1023-1030. - parda

. Chew 1, Brand JC, et al. Application of glycemic index to mixed meals. Am J Clin Nutr o | redugan £os

1988; 47: 53-56. P : b triglcéndos.

Coulston AM, Hollenbeck CB, Reaven GM. Effect of source of dietary carbohydrate on #

plasma glucose and insulin responses to mixed meals in subjects with NIDDM. Profege
Diabetes Care 1987; 10: 395-400. a5 celulas
. Collier GR, Wolever TM, Wong GS. Prediction of glycemic response to mixed meals in retardandn o seu
non-insulin-dependent diabetic subjects. Am J Clin Nutr 1986; 44: 349-352. VTR CIMEnIo.
74. Behme MT, Dupre J. All bran vs corn flakes: plasma glucose and insulin responses in
young females. Am J Clin Nutr 1989; 50: 1240-1243.

75. Cui H, Yang Y, Bian L. Effect of food composition of mixed food on glycemic index. Wei
Sheng Yan Jiu 1999; 28 (6): 356-358.

76. Nuttall FQ. Dietary fiber in the management of diabetes. Diabetes 1993; 42: 503-508.

(=2}

J

5

o

6!

=]

6

=

6.

~

6.

@

6

&

6

o

6

~

6

o0

7

o

7

—

7

N

7

w

Viva Bem. Viva Vital.




VAI'AGRADECER

energia

salide fitness
ginstica nutricao
desporto de aventura
equipamentos

estética expo

w5forma

Sahuhtem:dmaldeﬁodnmeSuvl;nghl Fitness e Desportivos
International Fair of Light, Fitness and Sports Products and Services

214 603 620 - www.em-forma.com  ** L0 4 a 6 de Junho de 2004

S Sa 82 spard 7 FIL Parque das Nacoes



Fernando Pichel *

Resumo

A Obesidade é um problema major de saude publica. A sua inci-
déncia tem vindo a aumentar e a prevaléncia em Portugal atinge ja
os 50% da populagao. No mundo Ocidental desde ha muito que se
investiga e experimentam novos tratamentos e terapéuticas, sempre
com resultados pouco convincentes. A cirurgia bariatrica teve inicio
nos anos 50 do século passado e foi evoluindo com novos métodos
e técnicas cirdrgicas. Actualmente é considerado o tratamento de
eleicéo para a obesidade morbida e super-obesidades.

A cirurgia altera a capacidade do estdmago e do intestino mas nao
altera automaticamente o comportamento alimentar do doente.

Os doentes submetidos a cirurgia bariatrica necessitam de um cui-
dado intensivo e um aconselhamento nutricional individualizado e
personalizado. O cumprimento rigoroso dos conselhos nutricionais e
dietéticos diminui o risco de complicagdes, promove um maior
sucesso no tratamento da obesidade e aumenta a qualidade de vida.

Introducao

A obesidade é s6 por si uma doenca grave, definida como multifacto-
rial envolvendo componentes genéticas, hormonais, comportamentais,
culturais, psicoldgicas e sociais.' A gravidade da doenca deve-se tam-
bém a comorbilidade que se Ihe encontra associada, sendo as pato-
logias mais frequentes a diabetes mellitus tipo 2, hipertenséao arterial,
dislipidemias, doencas osteoarticulares, insuficiéncia respiratéria, apneia
do sono, asma, doencga cardiaca, acidentes vasculares cerebrais,
impoténcia, infertilidade e alguns tipos de cancro. A incidéncia da
obesidade tem vindo a aumentar®® e a sua prevaléncia atinge ja cerca
de 50% da populagéo portuguesa de acordo com os dados do o estu-
do da “Prevaléncia da Obesidade em Portugal” no ano 2000.%%7

O tratamento da obesidade baseado na restricéo caldrica, modifica-
¢céo dos habitos alimentares, e do estilo de vida, exercicio fisico e uti-
lizacdo de farmacos, tem um lugar definido no tratamento da obesi-
dade mas € praticamente ineficaz quando se trata de obesidade
morbida ou super-obesidade.?

O impacto na sociedade, as repercussdes na qualidade de vida e a
diminuicao da esperanca de vida, sdo razbes para justificar os crité-
rios pelos quais ficou estabelecido que a cirurgia bariatrica, seria o
tratamento mais eficaz na perda e manutengéo do peso na obesida-
de moérbida.® & 1°

A cirurgia ndo é uma cura, € um tratamento que deve ser coadjuva-
do pela terapéutica nutricional.

Definicao

A Cirurgia Bariatrica é o tratamento cirurgico da obesidade severa ou
morbida, podendo ser utilizadas diversas técnicas.

As primeiras cirurgias foram realizadas em 1956 — “Bypass jejuno-
ileal”, mais tarde nos finais da decada de sessenta Masson realizou
a “Gastroplastia de Banda Vertical” e em 1983 B6 & Modalish a “Ban-
doplastia Gastrica Ajustavel”. 113
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A cirurgia pode ser definida como “mal absortiva”, em que promove
uma diminuig&o da digestdo dos alimentos através do desvio destes do
estdbmago e do intestino (Bypass jejuno-ileal), “restritiva” por reducao da
capacidade do estdmago (Bandoplastia Géastrica Ajustavel) e “mista”
que combina os dois métodos anteriores (Bypass Gastrico de Y Roux).
A cirurgia acarreta riscos para o0 obeso, 0s inerentes a qualquer cirur-
gia e complicagdes a longo prazo, sendo as mais frequentes as nutri-
cionais e metabdlicas. A incidéncia de complicactes esta directa-
mente associada a técnica utilizada. A mal nutricao proteico caldrica,
as deficiéncias de vitaminas e minerais (folato, vitamina B12, ferro,
vit. D, célcio), podem surgir como consequéncia de uma menor
absorgéo (particularmente nas cirurgias mista ou mal absortiva) ou
se houver uma redugéo e desequilibrio da ingestao alimentar.

A técnica mais utilizada em Portugal é a restritiva, Bandoplastia
Géstrica Ajustavel, por laparoscopia. Esta técnica para além de
outras vantagens apresenta o facto de ser totalmente reversivel. O
desenvolvimento dos cuidados terapéuticos que se descrevem tem
por base este tipo de cirurgia.

Indicacoes para a cirurgia

Um obeso tem indicacdes para ser submetido a tratamento cirdrgico
se 0 seu indice de Massa Corporal (IMC) for igual ou superior a 40
Kg/m? ha mais de cinco anos ou se o seu IMC for igual ou superior a
35 Kg/m? e tiver comorbilidades associadas (diabetes mellitus tipo 2,
apneia do sono), fracassos em tratamentos da obesidade com orien-
tacéo de profissionais de saude, auséncia de doencas com risco ina-
ceitaveis para a cirurgia, auséncia de doencas endodcrinas como
causa da obesidade, auséncia de psicopatia grave, vicios do alcool
e de drogas e idade superior a 18 anos e inferior a 60 anos.®'*'* Ha
contra-indicagdes que devem ser equacionadas antes de se decidir
pela cirurgia, a gravidez, doenca cardiaca, infec¢des, alergia conhe-
cida ao material usado, Ulcera gastrica e/ou duodenal, doenca de
Crohn, malformagdes do tubo digestivo, hérnia diafragmatica, doen-
¢ca auto-imune, doengas do tubo digestivo superior potencialmente
hemorragica, depressdo enddgena e alteragdes psicolégicas que
tornem impossivel o0 seguimento.® *®

Terapéutica Nutricional

A cirurgia bariatrica nao é solu¢ao de todos os problemas, é neces-
sario que o doente tenha um comportamento adequado de acordo
com regras e normas alimentares que devem ser seguidas escrupu-
losamente.

O obeso necessita de ser avaliado nutricionalmente na fase pré e no
seguimento apos cirurgia em “timmings” previamente definidos. A
avaliacao, para além da determinacéo dos parametros analiticos (he-
mograma, proteinas totais, aloumina, vitaminas e minerais) e antropo-
métricos (peso, estatura, perimetro da anca, cinta e brago e pregas
cutaneas), deve incluir uma boa anamnese pormenorizando os habi-
tos e comportamentos alimentares.®



A fase que antecede a cirurgia é muito importante. E neste periodo
que se deve informar e aconselhar sobre as atitudes a adoptar
durante todo o tratamento. E fundamental explicar ao doente que a
cirurgia ndo ira ser a cura da sua obesidade mas um elemento fun-
damental no seu tratamento ao qual ele tem de acrescentar outros,
nomeadamente a alimentacao, actividade fisica e comportamentos
alimentares especificos. E importante alertar que pelo facto de ser
candidato a uma cirurgia, 0 obeso nao deve nesta fase comer de
forma voraz e exagerada como se estivesse a fazer uma despedida
da comida. Este comportamento iré agravar as suas condi¢oes de
saude podendo mesmo por em perigo a sua vida e aumentar os ris-
cos cirargicos. O controlo do aumento de peso ou mesmo uma ligei-
ra diminuicdo s&o objectivos a perseguir, para além da adopcéo de
habitos alimentares que |lhe serdo Uteis no pods cirurgia.

O doente deve ser avaliado ao fim do primeiro més, ao segundo, ao
terceiro, ao sexto més e ao ano. Posteriormente de ano a ano e sem-
pre que hajam complicacdes.

Ap0s a cirurgia o doente deve iniciar a alimentacdo por uma ingestao
de liquidos, primeiro agua, depois liquidos de baixa osmolaridade, no
préprio dia da cirurgia. Deve ingerir muito devagar, com auxilio de
uma colher e com intervalos de 10 a 15 minutos. Nos dias seguintes
evoluird para uma alimentagéo culinaria liquida, fazendo varias tomas
ao longo do dia de volumes médios de 100ml. Ao quarto dia devera
ja ter atingido os volumes e quantidades médias que tem de ingerir e
aceitar a alimentacao culinaria liquida. Esta alimentacéo liquida deve
ser mantida no primeiro més pos cirurgia. O valor calérico da inges-
tdo variaré entre as 800 e as 1200 Kcal e deve evoluir progressiva-
mente até ao fornecimento das necessidades energéticas basais.
Devera existir uma ingestéo elevada de proteinas. No segundo més ini-
Cia-se a transicdo para a alimentacdo solida através de alimentos
moles ou pastosos. Esta transi¢ao prolongar-se-a por 2 a 4 semanas,
ao fim das quais se deve iniciar a alimentacéo sélida.*® ¢ O objectivo
€ que o doente adopte uma alimentacao “normal”, e ingerindo pratica-
mente de tudo de forma idéntica aos seus familiares ou co-habitantes.
A alimentac&o no pés operatério carece de cuidados e atencoes espe-
ciais de modo a evitar complicagdes, nomeadamente o vémito, que
poder&do comprometer o tratamento. Os principais cuidados sao: comer
devagar, mastigar bem os alimentos, evitar alimentos mais susceptiveis
de provocar o vémito como por exemplo p&o branco (molete e reguei-
fa), bacalhau, alimentos fibrosos (ananas), alimentos agcucarados e gor-
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durosos (produtos de pastelaria), de dificil digestéo (nozes, amendoins,
avelas) ndo beber as refeicoes e imediatamente apds,*® comer em
ambientes calmos e relaxados e saber distinguir os sinais de alerta
como o enfartamento e a nausea. Ha ainda que alertar para o facto de
haver doentes que s&o mais sensiveis a determinados alimentos (car-
nes vermelhas, arroz, grelos), pelo que, quando da sua ingestdo devem
permanecer sempre atentos a qualquer sinal de intolerancia.

Os vémitos sao as complicacdes mais frequentes e podem compro-
meter 0 sucesso da cirurgia por promover outras complicacoes
nomeadamente, desequilibrios nutricionais, hidro-electroliticos, dimi-
nuicdo da perda de peso por adopcao de habitos alimentares incor-
rectos (ingestdo de sumos e de bebidas caléricas, normalmente acu-
caradas). Além destes ha também a considerar as migragdes da
banda, deslizamento gastrico, rotura da banda, desconexdo do
“port”, dilatagédo da bolsa e estenose do estomago.' '® Estas com-
plicacdes implicardo uma diminuicdo ou mesmo paragem na perda
de peso e em casos extremos 0 insucesso total do tratamento.

A suplementacdo vitaminica e de minerais esta também indicada
como medida profilactica e terapéutica quando necessario para cor-
rigir deficiéncias diagnosticadas.

No seguimento pds cirurgia deve-se estar alerta em relacéo a des-
nutricao proteico-calérica, de vitamina B12, tiamina, ferro e magné-
sio. A desnutricdo pode-se instalar de forma silenciosa. A obesidade
vai esconder 0s sinais clinicos, que tendem em manifestar-se muito
tarde, pelo que a avaliagao analitica, nos periodos definidos, quando
héa diminuic&do da ingestéo alimentar ou vémitos frequentes, deve ser
efectuada. As proteinas séricas e a albumina s&o os parametros ana-
liticos que mais eficazmente nos indicaréo se ha perigo de desnutri-
¢ao protéico-caldrica.?

O doente se seguir de forma criteriosa todas as indicagdes ministra-
das tera um maior sucesso e menos complicacdes. As perdas de
peso sao elevadas, na ordem dos 40 a 75 % do excesso de peso. A
perda de peso tem um impacto positivo nas morbilidades associa-
das a obesidade e ha uma melhoria na qualidade de vida.

A cirurgia bariatrica néo € a cura para a obesidade, o sucesso do tra-
tamento esta relacionado com os cuidados e atitudes adoptados em
todas as fases. As vantagens da cirurgia, quando aceite como uma
parte do tratamento, sdo imensas. A terapéutica nutricional, indivi-
dualizada e ajustada aos habitos sociais e gostos alimentares, sera
sempre um factor preponderante no sucesso do tratamento.
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Resumo

O extraordinario aumento do tempo médio e, em menor extenséo, do
tempo maximo da vida do ser humano, com o consequente cresci-
mento percentual da populacao idosa e dos custos de saude, esti-
mularam o estudo das multiplas vertentes do envelhecimento. A
compreensdo dos mecanismos de envelhecimento podera levar ao
desenvolvimento de estratégias que atrasem os multiplos processos
envolvidos na senescéncia, permitindo 0 aumento da longevidade,
reducdo da morbilidade e melhor qualidade de vida. De entre essas
estratégias destaca-se a restricao calérica (continua ou intermitente)
associada a uma ingestdo adequada de micronutrientes. Multiplos
estudos demonstram que a restricdo caldrica aumenta o tempo
médio de vida e atrasa o desenvolvimento de patologias associadas
ao envelhecimento numa grande variedade de espécies incluindo
leveduras, vermes, moscas, peixes, ratinhos, ratos e primatas. Neste
momento ndo ha dados conclusivos se no ser humano a restricdo
caldrica aumenta o tempo de vida e/ou se melhora os biomarcado-
res de envelhecimento. A caréncia de dados sobre os efeitos da res-
tricdo caldrica no ser humano sem obesidade resulta da dificuldade
em conduzir estudos de longo prazo quando a sociedade cria um
ambiente propiciador da sobrealimentacédo; por outro lado as situa-
¢oes “naturais” de restricdo caldrica estdo associadas a dietas de
baixa densidade nutricional com importantes caréncias de nutrien-
tes. Contudo, dados recentes obtidos no macaco rhesus e em huma-
nos fornecem pistas favoraveis aos beneficios que resultam da res-
tric&o caldrica, o que se espera possa permitir o desenvolvimento de
novas estratégias de prevencao e terapéutica de patologias asso-
ciadas a senescéncia.

Palavras-chave: envelhecimento, restricdo caldrica, densidade nu-
tricional, longevidade, morbilidade.

Introducao

A longevidade média e maxima de muitos seres vivos, incluindo leve-
duras, vermes, moscas, peixes, ratinhos, ratos e primatas, pode
aumentar até 50% pela simples adop¢ao de uma dieta com restricdo
calérica (RC) associada a uma densidade nutricional adequada.’?
Esta demonstrado, em varios modelos animais, que a restricao calo-
rica atrasa o surgimento de multiplas patologias (cardiovasculares,
tumorais associadas ao envelhecimento) e aumenta a longevidade
pela influéncia que exerce em mecanismos moleculares (redugao da
producao de radicais livres), celulares (proteccéo mitocondrial) e sis-
témicos (alteragdes enddcrinas).™

Inversamente, é hoje consensual que a sobrealimentacao é factor de
risco para doenca cardiovascular, doenca cérebro-vascular, multiplos
tipos de cancro e diabetes tipo 2.57 Dados relativos aos efeitos da
restricdo caldrica na redugdo da morbilidade e aumento da longevi-
dade no humano ndo obeso séo ainda algo controversos. Contudo,
estes estudos demonstram forte associagédo entre biomarcadores de
restricdo calérica e aumento da longevidade no humano.®®

Modelos experimentais de restricao calérica

Nos vérios estudos sobre este tema sdo utilizados fundamentalmen-
te dois modelos de restricdo caldrica. Esta escolha resulta do facto
destes modelos terem permitido a obtengéo de resultados reproduti-
veis no aumento da longevidade em espécies diferentes. Num dos
modelos, os animais sdo alimentados diariamente, no entanto a
quantidade de alimento fornecida é 30 a 50% menor do que aquela
consumida ad libitum pelo grupo controlo. Num outro modelo, desig-
nado por modelo de jejum intermitente, os animais s&o alimentados
em dias alternados; no dia em que sédo alimentados o alimento esta
disponivel ad libitum. A evolugéo de varios parametros fisioldégicos é
similar nos dois modelos.' Um exemplo da aplicagdo do primeiro
modelo de restricdo caldrica é o do estudo que o National Institute on
Aging (NIA) iniciou em 1987 para investigar os efeitos da reducdo em
30% da ingestéo calérica em macacos rhesus (Macaca mulatta) de
ambos o0s sexos e com um leque etario abrangente. Os resultados
obtidos na andlise de varios parametros fisiolégicos revelaram gran-
de paralelismo com os que tinham sido obtidos em estudos com roe-
dores; apesar destes dados serem ainda preliminares, a restricdo
caldérica parece trazer beneficios a nivel de morbilidade e longevida-
de nos primatas, incluindo o humano.>® Para além do grau de restri-
¢ao caldrica, o aumento da longevidade depende da espécie, da
idade de inicio da restricdo e de muitos outros factores.*
Actualmente, ndo se sabe se criar um défice energético relativo por
aumento da actividade fisica, sem alteragédo de outros parametros de
saude, aumenta o tempo de vida. O aumento da actividade fisica em
roedores (até se atingir um défice energético de 30%) ndo prolongou
0 tempo méaximo de vida, apesar de ter aumentado o tempo médio.
O aumento da actividade fisica melhorou a sensibilidade a insulina,
diminuiu a massa gorda e a incidéncia de patologia tumoral; estas
alteracdes tinham também sido observadas em modelos de restricdo
caldrica. A associagéo de maior actividade fisica com restricao calo-
rica ndo interferiu com o aumento da longevidade dos roedores.™
N&o existem actualmente dados sobre a influéncia da actividade fisi-
ca isolada ou associada a restricdo caldrica no aumento da longevi-
dade dos seres humanos. Estudos observacionais sugerem que a
actividade fisica regular previne o aparecimento de patologia croni-
ca e melhora a qualidade de vida. O aumento da actividade fisica no
sentido de criar défice energético teria como grande vantagem faci-
litar a adesao dos individuos por diminuir as tensdes inerentes a uma
restricdo alimentar marcada.*?

Biomarcadores de restricao caldrica e longevidade

A restricéo caldrica provoca toda uma série de respostas fisiolégicas
(ver Tabela 1).

Tanto nos roedores como nos primatas, muitas destas variaveis des-
tacaram-se como biomarcadores de longevidade, como € o caso da
descida da temperatura corporal e da insulinemia.® ** No caso do ja
citado estudo do NIA, a restricdo calérica em primatas atenuou as
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Tahela 1 Respostas fisioldgicas a restrigao calérica*®

Restrigdo caldrica
diéria

Restrigdo calérica

Parametro intermitente

Peso corporal [ L ou=
Gordura corporal !
Temperatura corporal |
Pressdo arterial !
Frequéncia cardiaca !
Glicemia !
Insulinemia !
Insulin Growth Factor - 1 !
B - hidroxibutirato =
Lipoproteinas de alta densidade 1
Homocisteina !

alteracdes induzidas pelo envelhecimento nos niveis de triacilglice-
réis e melatonina, reduziu o stress oxidativo e aumentou a tolerancia
a glicose; a restricdo caldrica atrasou o declinio nos niveis do este-
réide deshidro-epiandrosterona (DHEA). Os niveis de DHEA dimi-
nuem com o envelhecimento tanto no macaco rhesus como no
humano; este composto parece ser indicador de boa salde e pode-
ra servir como marcador de longevidade. As alteragbes induzidas
nestes biomarcadores pela restricao calérica séo indicadoras de pro-
fundas mudancas em multiplos processos metabdlicos.®

Restricao calérica em populacoes humanas

Sé&o frequentes a nivel mundial episddios de restricdo caldrica ndo
experimental em populagdées humanas. Contudo, nestas situagées a
restricdo energética € acompanhada de caréncia de proteinas e
micronutrientes. Assim, estas situacoes “naturais” de restricao calori-
ca numa populagao estéo frequentemente associadas a baixa esta-
tura, maturacdo sexual tardia, menor producao basal de esterdides
pelas génadas, dificuldades no aleitamento, menor fertilidade e défi-
ces imunitarios.

Poucos sé&o os estudos observacionais reveladores dos efeitos da
restricdo caldrica na morbilidade e longevidade num contexto ali-
mentar de alta qualidade. No entanto, a analise dos dados relativos
a prevaléncia de individuos centenarios na ilha de Okinawa (Jap&o)
revelou dados interessantes. O valor energético total consumido
pelas criancas de Okinawa representava apenas 62% do valor “reco-
mendado” para o conjunto da populacéo japonesa. Na populacéo
adulta, a ingestéo de proteina e gordura era similar a média nacional
japonesa, no entanto, o valor energético total era inferior em 20%. Em
Okinawa, as taxas de mortalidade para as doencas cérebro-vascu-
lares, tumorais e cardiacas representavam, respectivamente, 59%,
69% e 59% dos valores do resto do Japao. Estes dados parecem dar
consisténcia a hipétese de que a restricao calérica aumenta a espe-
ranca de vida no humano. N&o foi possivel excluir que outros facto-
res ndo medidos (genéticos, ambientais) justifiquem, pelo menos em
parte, as diferencas observadas. No entanto, os habitantes de
Okinawa que emigram (e que presumivelmente abandonam o estilo
de vida protector) apresentam maiores taxas de mortalidade do que
a populacéo residente.'?

Entre as dificuldades para estudar a restricdo calérica no humano
destacam-se problemas metodoldgicos e éticos. Na literatura s6 se
encontra um estudo em homens normoponderais sobre os efeitos da
restricdo caldrica a longo prazo (com uma dieta de qualidade razoa-
vel durante 3 anos). Nesse estudo participaram 120 homens refor-
mados de instituicdes religiosas, dos quais 60 foram aleatoriamente

distribuidos pelo grupo controlo e 60 pelo grupo com restricdo calo-
rica. O grupo controlo recebia =2300 Kcal/dia. O grupo com restricao
caldrica recebia em termos médios =1500 Kcal/dia, isto é, uma res-
tric&o caldrica de 35% relativamente ao grupo controlo. Uma reanali-
se dos dados originais permitiu concluir que a menor ingestéo calo-
rica se associava uma menor taxa de internamento na enfermaria
(123 dias contra 219 dias do grupo controlo) e uma menor taxa de
mortalidade (6 individuos do grupo tratado contra 13 no grupo con-
trolo, ndo estatisticamente significativa).*

A anélise dos dados obtidos com a experiéncia Biosphere 2 forne-
ceu algumas pistas adicionais sobre os efeitos da restricdo caldrica
prolongada no ser humano sem obesidade. A Biosphere 2 € um edi-
ficio de aco e vidro com 12 750 m? construido com o intuito de simu-
lar um prototipo de “micro-mundo” ecoldgico. A estrutura incluia 7
biomas (floresta humida, savana, oceano, pantano, deserto, floresta
agricola e habitat humano) criados com a intengéo de fornecer ali-
mentos em quantidade suficiente aos residentes. De 21 de Setembro
de 1991 a 26 de Setembro de 1993, 8 individuos saudaveis (4
homens e 4 mulheres) viveram no interior desta estrutura sem obten-
¢do de mantimentos a partir do exterior. Inesperadamente, a quanti-
dade de alimento produzida foi inferior a prevista. Assim, apesar da
dieta de elevada qualidade, a ingestao energética diaria foi insufi-
ciente em relacdo a carga de trabalho observada durante a maior
parte dos dois anos de “isolamento”. Como resultado, os 8 individuos
sofreram uma marcada perda de peso corporal (14 + 5% do peso
corporal aos 6 meses) que se manteve ao longo do restante perio-
do.* Também se observaram outras alteracdes ao nivel das variaveis
bioguimicas, fisioldgicas, hematoldgicas e hormonais. Muitas dessas
alteracdes foram similares as observadas nos estudos de restricao
caldrica com roedores, mas apesar disso, ndo podem ser relaciona-
das com aumentos de longevidade.*?

Mecanismos pelos quais a restricao
calérica aumenta a longevidade

Restricao calérica, metabolismo
energético e stress oxidativo.

A teoria do envelhecimento pelos radicais livres assenta na hipotese
de que com o aumento da idade ocorre a acumulacao de mutagées
do ADN mitocondrial resultantes do ataque de radicais livres. Dai
decorre perda de capacidade funcional, acelerando a morte celular.
Esta teoria € concordante com outra teoria do envelhecimento, a
hipdtese da “taxa de vida” que assenta na correlagéo inversa entre
taxa metabdlica e longevidade, qualquer coisa como: quem vive
“depressa”, morre “depressa”.*®

Vérios dados sustentam estas teorias: 1) a longevidade tem correla-
cao inversa com a taxa metabdlica em muitas espécies animais e
correlagéo directa com a producao de espécies reactivas de oxigé-
nio; 2) o aumento da expressdo de enzimas antioxidantes ou a acti-
vacéo de sistemas de defesa contra o stress oxidativo atrasam o
envelhecimento e aumentam a esperanca de vida de varias espé-
cies; e 3) a restricdo caldrica reduz o stress oxidativo em vérias espé-
cies, incluindo mamiferos. Com base nestes pressupostos surge a
hipétese de que a restricdo caldrica, ao limitar o fluxo energético e
metabodlico, reduz os danos resultantes do stress oxidativo influen-
ciando assim o processo de envelhecimento. A restricdo caldrica
leva a perda de peso corporal e a reducéo da taxa metabdlica; parte
desta reducao resulta da menor ingestdao energética com a conse-
quente descida no efeito térmico dos alimentos, outra parte resulta
da perda de massa metabolicamente activa. A ocorréncia de um
outro tipo de adaptacgéo, na forma de descida da taxa metabdlica



para além do esperado pela perda de tecido activo, é ainda alvo de
controvérsia. No entanto, ha provas de que essa adaptacdo metabo-
lica ocorre de facto no ser humano, em resposta a restricao calérica
e reducdo ponderal.*?

Restricao calodrica e risco de patologia cardiovascular
A patologia aterosclerdtica é hoje reconhecida como uma doenca
inflamatéria, que parece ter como evento desencadeador o surgi-
mento de lesdes do endotélio vascular. Entre as causas potenciais
dessas lesbes destacam-se a produc&o ndo controlada de espécies
reactivas de oxigénio, niveis elevados de lipoproteinas de baixa den-
sidade (LDL) oxidadas, hipertensao, diabetes e hiper-homocisteine-
mia.’® Alguns estudos demonstram o efeito hipotensor da restricao
caldrica tanto no individuo obeso como no normoponderal. Este efei-
to hipotensor parece resultar da diminuicdo da insulinemia e da
menor actividade do sistema nervoso simpatico. Em individuos sem
obesidade a restricdo caldrica prolongada permite a redugcédo sus-
tentada dos triacilgliceréis plasmaticos e colesterol LDL (“mau”
colesterol) e permite ainda o aumento das lipoproteinas de alta den-
sidade do tipo 2 (HDL-2, “bom” colesterol). A curto prazo, a restricéo
calérica diminui os niveis de véarios marcadores inflamatérios (protei-
na C reactiva, interleucina 6); ndo se sabe se este efeito é sustenta-
vel com restricdo caldrica prolongada, tanto no individuo obeso
como no normoponderal.*? Todas as alteracbes observadas com
influéncia ao nivel cardiovascular séo favoraveis a hipétese de que a
restricdo caldrica pode reduzir a morbilidade. A excep¢ao parece ser
a homocisteinemia, que aumenta com a restricao caldrica de curto
prazo. Contudo, é possivel reverter este efeito suplementando a dieta
com vitaminas do complexo B.*”

Restricao caldrica e sensibilidade a insulina

Nos roedores e macacos a reducédo da glicemia e da insulinemia
constituem marcos identificadores dos efeitos da restrigéo calérica,
por isso s&o usados como biomarcadores desta intervencao.® *°
Inumeros estudos demonstram os efeitos da restricao calérica e con-
sequente redugéo ponderal na normalizacéo do metabolismo glicidi-
co pelo aumento da sensibilidade a insulina (independentemente do
individuo ser diabético ou ndo). A redugao ponderal nos doentes obe-
sos com diabetes tipo 2 ndo sé reduz a hiperglicemia em jejum (pela
menor producdo hepatica de glicose em jejum) como aumenta a sen-
sibilidade a insulina nos tecidos periféricos (maior captagéo de glico-
se pelos tecidos) 18. Os estudos efectuados em primatas mostraram
de forma convincente que a restricao calérica ¢ uma forma eficaz de
evitar o desenvolvimento de insulinoresisténcia associada ao enve-
lhecimento 19. No estudo Biosphere 2, a restricao caldrica em indivi-
duos normoponderais diminuiu a glicemia e a insulinemia em jejum.?®
Podemos afirmar que a restricdo calérica aumenta a sensibilidade a
insulina, tanto no individuo normoponderal como no obeso. A dimi-
nuicdo da concentracao de acidos gordos circulantes, de triacilgli-
cerdis intramiocelulares e da secrecao de citocinas pelos adipdcitos,
sao alguns dos mecanismos fisioldgicos envolvidos no aumento da
sensibilidade a insulina.'?

Restricao caldrica e neuroproteccao

Estudos recentes mostraram que a restricdo caldrica pode ter pro-
fundos efeitos no funcionamento cerebral e na susceptibilidade
deste a doenca e a les&o. A restricdo caldrica é neuroprotectora em
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modelos animais de doenca cérebro-vascular, Alzheimer, Parkinson
e Huntington. A restricdo caldrica pode estimular a producdo de
novos neurdnios a partir de células estaminais (neurogénese) resul-
tando em maior plasticidade sindptica, o que se traduziria numa
maior capacidade do cérebro para resistir ao envelhecimento e
numa maior aptidao para recuperar capacidade funcional apés
lesdo. Um dado interessante é o de que, em ratinhos, o aumento do
intervalo entre refeicoes pode trazer efeitos positivos na saude em
geral e do cérebro em particular, independentemente da ingestdo
caldrica total. Assim, os efeitos benéficos da restricéo caldrica, parti-
cularmente do jejum intermitente, parecem ser o resultado de uma
resposta ao stress celular que desencadeia a producao de proteinas
estimuladoras da plasticidade neuronal e da resisténcia a agressoes
metabdlicas e oxidativas; entre estas proteinas temos factores neu-
rotréficos como o BDNF (brain derived neurotrophic factor), proteinas
chaperonas como as proteinas do choque térmico e proteinas desa-
copladoras mitocondriais. A compreensdo da forma como a dieta
afecta o sistema nervoso central possibilitaréa a criagdo de novas
abordagens nutricionais preventivas e terapéuticas para as doencas
neurodegenerativas.'®

Restricao calérica e massa 6ssea

O uso da técnica de absorciometria de raios X de dupla energia
(DEXA) permitiu verificar nos macacos rhesus do estudo NIA, que a
massa 0ssea total era menor nos animais com restricdo caldrica.?
N&o se observaram diferengcas nos marcadores séricos do metabo-
lismo do fésforo e calcio entre os controlos e os animais sujeiros a
restricdo. Os autores defendem que a menor massa éssea dos ani-
mais sujeitos a restricdo caldrica é reflexo do seu menor tamanho
corporal e n&o resulta de osteopenia patolégica. E de salientar que
apesar da ingestédo de calcio e vitamina D ser adequada nos dois
grupos, a ingestao destes nutrientes € maior nos animais com dieta
ad libitum do que naqueles sujeitos a restricdo.*®

Comentario final

N&o deixa de ser ironicamente paradoxal que a ciéncia va pouco a
pouco reforcando a fundamentagéo sobre os beneficios da restri-
¢cao caldrica na morbilidade e longevidade humanas e, a0 mesmo
tempo, as condigdes ambientais favorecam a situagdo diametral-
mente oposta.

O caso americano é o paradigma deste paradoxo, sobretudo se
pensarmos que nos E.U.A. 75% da populacdo tem sobrecarga
ponderal, um terco tem obesidade, ha ainda muitos fumadores e o
exercicio fisico regular € pouco praticado; por isso ndo admira que
a esperanca média de vida desta populacéo seja inferior em 10
anos do que a esperada em fungéo do potencial genético médio.*!
Lamentavelmente, esse cenario também nos comeca a ser fami-
liar. Apesar de tudo, podemos encarar a situacdo com o optimis-
mo resultante de saber que ndo importa a idade a que se comeca
a restricdo caldrica para que dela se retirem beneficios para a
saude.

Uma questéo que fica por responder é a de saber se aquilo que se
designa nestes trabalhos por restricdo caldrica, correspondera even-
tualmente a valores a recomendar as populagdes (ou a subgrupos
populacionais), uma vez que menor morbilidade e maior longevida-
de estéo associadas a um nivel de ingestéo energética mais baixo.
Bem vistas as coisas, se quer chegar a velho coma pouco e bem!
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Carla Moura Pereira *

Constituindo a doenga vascular uma das principais causas de morte,
e dado que, os factores de risco classicos ndo explicam a totalidade
das doencas vasculares torna-se necessaria a procura de outros
potenciais factores de risco de que sdo exemplos a homocisteina, a
lipoproteina (a), o fibrinogénio, e a proteina C reactiva.»» %46

O facto de podermos incluir outros factores de risco na definicao de
estratégias de prevencao primaria e secundaria da doenca vascular
reduzindo a elevada morbilidade e mortalidade que a caracterizam
constitui uma mais valia, sobretudo, se podermos actuar de forma
simples, eficaz e pouco onerosa, sobre um factor de risco, actual-
mente considerado independente e modificavel na ocorréncia e
desenvolvimento deste tipo de doencgas, como € o caso da homo-
cisteina.”®

A homocisteina, encontra-se no plasma humano na forma oxidada
(98-99%), na sua maior parte associada a proteinas plasmaticas atra-
vés de pontes dissulfito; a forma reduzida ou sulfidril representa ape-
nas 1-2% da homocisteina total. O termo homocisteina plasmatica
total, refere-se ao conjunto de todas as formas circulantes e repre-
senta um marcador sensivel do metabolismo da homocisteina.

A homocisteina ¢ um produto sulfurado intermédio do metabolismo
normal da metionina, um aminoacido essencial. O seu metabolismo
encontra-se na interseccao de duas vias metabdlicas: a remetilagdo
e a transsulfuragéo. Na via da remetilagcdo a homocisteina adquire
um grupo metilo do N-5-metilenotetrahidrofolato, cuja formacao
depende da disponibilidade de folato como cosubstrato e da enzima
N5-N10-metilenotetrahidrofolato redutase, que utiliza a vitamina B12
como cofactor, ou da betaina para regenerar a metionina.

Na via metabdlica da transsulfuragéo, a homocisteina condensa-se
com a serina para formar a cistationina numa reacgao irreversivel
catalisada pela cistationina-b-sintase (CbS), dependente da vit. B6
como cofactor. A cistationina é depois hidrolisada em cisteina e a-
cetobutirato.® '°

Tém sido considerados normais niveis de homocisteina <12umol/l
para individuos saudaveis. Quando os niveis se situam entre 12 e
30umol/l é chamada hiperhomocisteinemia ligeira ou moderada, entre
os 30 e os 100pumol/l, hiperhomocisteinemia intermediaria e hiperho-
mocisteinemia severa se os niveis forem superiores a 100pumol/l.***2
Das causas de hiperhomocisteinemia, assumem particular relevo no
que respeita a factores genéticos, a existéncia de uma variante ter-
molabil da enzima N5,10-metilenotetrahidrofolato redutase (MTHFR
677C-T). Os homozigdticos para esta mutacdo tém a sua actividade
enzimatica reduzida em cerca de 50%, e apresentam uma resposta
hiperhomocisteinemica exagerada, perante o déficit de acido félico.*®
%15,16,17 No que diz respeito a causas adquiridas de hiperhomocis-
teinemia, a deficiéncia relativa ou absoluta de vitaminas que intervém
no seu metabolismo : acido fdlico, vitaminas B6, B12 e riboflavina'® **
20, 21,2223 o g insuficiéncia renal crénica (24,25) parecem ser as mais
importantes. A deficiéncia de &cido folico & do ponto de vista nutri-
cional a principal causa isolada de hiperhomocisteinemia. 227

* Assistente Principal - Ramo de Nutricdo. Hospital Nossa Senhora do Rosario, SA — Barreiro.

Figura1 Metaholismo da homocisteina
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De um modo geral, as concentragdes de acido félico e vitamina B12
correlacionam-se negativamente com a homocisteina basal, enquan-
to que os valores de vitamina B6 se correlacionam, embora de forma
mais fraca , negativamente com o aumento dos niveis de homocis-
tefna apds sobrecarga de metionina,?* 2°

Existem outros factores : demogréficos, sociais e clinicos, determi-
nantes dos niveis de homocisteinga3® 3" 3% 32 34,35, 36 o que podemos
observar no Quadro 1.

Niveis elevados de homocisteina tém sido associados a doenga vas-
cular cardiaca,?” 38 3% 4 cgrebral#!: 4% 43 44,45 ¢ periférica,* 47 mas tam-
bém, embora de uma forma menos frequente a efeitos adversos na
gravidez*®“*%° ¢ as alteragOes das fun¢des cognitivas.®! 52 53 4. 5

Os mecanismos implicados na génese da doenca vascular pela
homocisteina ndo estdo totalmente esclarecidos. Existe no entanto
uma evidéncia crescente que a homocisteina pode afectar o sistema
de coagulacéo e a resisténcia do endotélio a trombose.® 57 58
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Nota: Este artigo € um excerto da introdugéo da Tese de Dissertagdo de Mes-
trado em Sadde Publica, na drea de Especializagdo em Bioestatistica, intitula-
da “Hiperhomocisteinemia no Transplante Renal” e apresentada a Faculdade
de Medicina da Universidade do Porto em Maio de 2000.

Introducao

A medida que o progresso se acentua, as doengas crénicas tém
vindo a destacar-se das infecciosas, de tal modo que, as afecgdes
respiratérias responsaveis por inimeras mortes ha uns tempos atras,
foram sendo gradualmente substituidas pelas doencas cardiovascu-
lares, que constituem actualmente a principal causa de morte na
populacdo dos paises desenvolvidos, superando a morte por neo-
plasias e acidentes de viagao.!

Sao muitos os investigadores que se dedicaram, nas Ultimas déca-
das, ao estudo dos potenciais factores de risco da doenca ateros-
clerdtica. No entanto, e apesar do progressos conseguidos no estu-
do da aterosclerose, né&o é ainda possivel explicar completamente a
sua ocorréncia na populagcéo. A sua evolugdo é continua e, muitas
vezes, silenciosa até ocorrer um enfarte do miocardio, um acidente
vascular cerebral ou mesmo a morte subita. E é relativamente fre-
quente a ocorréncia destes episédios, ndo ser acompanhada de um
perfil de risco "pesado” em termos de factores de risco classicos,
particularmente nos individuos de meia idade.? Quantas vezes ocor-
re um enfarte do miocardio sem qualquer factor de risco classico
associado? Segundo estudos clinicos, epidemiolégicos e experi-
mentais, os factores de risco classicos explicam apenas 50 a 75% do
desenvolvimento da aterosclerose e do risco de ocorréncia de doen-
ca vascular aterosclerética. Outros factores de risco tém sido pro-
curados e investigados. A elevagéo do fibrinogénio, de alguns facto-
res da coagulagéo, da lipoproteina(a) e da homocisteina séo alguns
desses exemplos.®*

Hiperhomocisteinemia
Um “novo” factor de risco para a aterosclerose

A relacéo entre os niveis elevados de homocisteina no sangue e a
doenca vascular aterosclerética foi referida pela primeira vez em
1969 por Kilmer McCully, quando observou, por autépsia, a pre-
senca de aterosclerose e trombose arterial em duas criangas que,
em vida, apresentavam hiperhomocisteinemia e homocistinuria.®
McCully considerou a possibilidade da hiperhomocisteinemia ter
sido a causa da doenca vascular aterosclerética prematura verifi-
cada em ambos os casos.® A sugestdo de que a acumulagao plas-
matica de homocisteina pudesse constituir um novo factor de risco
da aterosclerose néo foi muito bem aceite na comunidade cientifi-
ca da altura, o que Ihe custou o emprego na Universidade de
Harvard.®”

Investigagdes subsequentes vieram, efectivamente, confirmar a sua
hipétese, e em 1975 McCully e Wilson publicam a teoria da ateros-
clerose, onde referem que a elevacéo moderada de homocisteina no
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plasma pode aumentar consideravelmente o risco cardiovascular na
populagdo em geral.®®

Actualmente, inUmeros estudos clinicos, experimentais e epidemiolo-
gicos consideram a hiperhomocisteinemia como um factor de risco
independente e clinicamente significativo no desenvolvimento da
aterosclerose e aterotrombose, contribuindo com um efeito multipli-
cativo no risco vascular, a semelhanca do tabaco e da hipercoleste-
rolemia.**

Homocisteina - O que é?

A homocisteina é um acido aminado sulfurado ndo essencial, que
resulta do metabolismo da metionina. Por um processo quimico de
transmetilacao (transferéncia de grupos metilicos), a metionina € con-
vertida em homocisteina que, sendo um aminoacido metabolicamen-
te intermediario, pode ser novamente transformada em metionina, por
remetilagdo, ou convertida em cisteina ou cistina, por transsulfuragao
(transferéncia intermolecular de enxofre). Tanto a sintese como o res-
tante metabolismo da homocisteina, nomeadamente a sua elimina-
¢&o, ocorrem maioritariamente no rim e no figado.z 2"

Hiperhomocisteinemia

A hiperhomocisteinemia é definida da mesma forma que a hiperten-
s&0 e a hipercolesterolemia, ou seja, de acordo com a distribuicdo
das concentragdes de homocisteina na populagéo geral. O intervalo
de referéncia considerado normal para a homocisteina contém,
geralmente, 95% das referidas concentragdes.* 1% 1€

De um modo geral, a concentracéo plasmatica de homocisteina con-
siderada normal situa-se entre os 5 e os 15 pmol/L.> 4% 77 8084
Concentragdes mais elevadas séo classificadas como hiperhomocis-
teinemia ligeira (entre 16 e 30 pmol/L), moderada (entre 31 a 100
mmol/L) e grave (>100 pmol/L).*» =18

Hiperhomocisteinemia - Porque surge?

A eliminacé&o da homocisteina da circulagéo sanguinea pode efec-
tuar-se, através das duas vias metabdlicas referidas: por remetilacéo,
que origina novamente a metionina e que depende da presenca do
acido félico e da vitamina By,; por transsulfuragédo, que origina a cis-
tefna e para a qual ¢ indispensavel a vitamina Bg. Qualquer factor
genético, fisiolégico, patoldégico ou nutricional que interfira em qual-
quer uma das vias metabdlicas vai ser responsavel pela acumulagao
excessiva de homocisteina na circulagéo sanguinea e, consequente-
mente, pela hiperhomocisteinemia.

Alguns erros inatos raros implicam defeitos genéticos nas enzimas
envolvidas no metabolismo da homocisteina, como a cistationina b-
sintetase e a N°*-N'"-metilenotetrahidrofolato reductase, sendo res-
ponsaveis pelo aparecimento de hiperhomocisteinemia e homocisti-
nuria, Caréncias nutricionais das vitaminas utilizadas como substrac-
tos efou co-factores no metabolismo da homocisteina, ou seja, o
acido folico e as vitaminas Bg e B4, constituem outra das causas pos-
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siveis. Algumas patologias, determinados farmacos e certos habitos
e estilos de vida sdo outros dos factores que podem interferir no
metabolismo da homocisteina e originar hiperhomocisteinemia. A
insuficiéncia renal cronica € um desses factores.*® 1% 221

Hiperhomocisteinemia e Insuficiéncia Renal Crénica

Os insuficientes renais cronicos constituem um dos grupos popula-
cionais com maior risco de doenca vascular aterosclerdtica, princi-
palmente cardiovascular.?*#” Este risco elevado é devido a prevalén-
cia aumentada nédo s¢ dos factores de risco classicos para a ateros-
clerose, nomeadamente hipertensao arterial, diabetes e dislipidemia,
mas também de alguns factores de risco especificos desta popula-
¢ao, como o hiperparatiroidismo, a anemia e a uremia, e dos "novos"
factores risco, nomeadamente os niveis aumentados de Lp(a), de
fibrinogénio e de homocisteina.* 2%

A homocisteinemia basal vai aumentando com a elevacédo da creati-
nina sérica e a hiperhomocisteinemia verifica-se logo nas primeiras
fases da insuficiéncia renal. Tende a agravar, de acordo com a pro-
gressé&o da faléncia renal, e pode atingir concentracdes quatro vezes
superiores as consideradas normais.'s 2 2

A presenca de hiperhomocisteinemia, ligeira e moderada, ocorre em
cerca de 75 a 100% dos doentes com insuficiéncia renal crénica ter-
minal e alguns autores sugerem mesmo que a hiperhomocisteinemia
€ mais comum que qualquer outro factor de risco tradicionalmente
encontrado nos insuficientes renais.z 2% 3 25 3133 A semelhanca do
que ocorre na populacdo geral, os valores plasméaticos elevados de
homocisteina constituem um factor de risco independente no desen-
volvimento de aterosclerose e aterotrombose também nos insuficien-
teS renalszz, 28, 31, 34, 35-41

Um estudo prospectivo de 1998 realizado em insuficientes renais em
didlise, revela que, por cada pmol/L de aumento na concentragdo
plasméatica de homocisteina o risco relativo de morte e de ocorréncia
de episddios cardiovasculares aumenta cerca de 1%.*” Bostom e
colaboradores, num estudo igualmente prospectivo, advertem que
os individuos em terapéutica dialitica regular com concentracoes ele-
vadas de homocisteinemia apresentam um risco trés a quatro vezes
aumentado para a ocorréncia de episoédios cardiovasculares.?
Apesar de n&o se associar ao aumento da taxa de progresséo da
deterioragéo renal,** a hiperhomocisteinemia surge logo nas fases
iniciais da insuficiéncia renal, o que implica uma exposicéo persis-
tente, e durante um longo periodo de tempo, a esse factor de risco.**
37 39 4346 Comparativamente a controlos saudaveis os insuficientes
renais apresentam valores de homocisteina consideravelmente supe-
riores, podendo atingir o dobro ou o quadruplo se a insuficiéncia
renal for, respectivamente, ligeira ou grave.* %1 O tratamento hemo-
dialitico consegue reduzir, mas nao normalizar, os valores pré-dialiti-
cos de homocisteina, numa percentagem variavel de estudo para
estudou, 49, 51, 52

Causas da hiperhomocisteinemia na insuficiéncia renal
Na insuficiéncia renal as causas da hiperhomocisteinemia incluem
caréncias vitaminicas, excrecao renal diminuida e metabolismo renal
e extra-renal alterados (Quadro 1).

As caréncias vitaminicas, nomeadamente de vitaminas Bg Bi, €
acido fdélico, induzidas pelo tipo de alimentacéo e/ou pela terapéuti-
ca farmacoldgica realizada pelos insuficientes renais crénicos pode-
riam ser uma explicacdo possivel para a elevada prevaléncia de
hiperhomocisteinemia nestes individuos. No entanto, uma vez que a
suplementacao vitaminica € efectuada, por rotina, a todos os indivi-
duos com grau moderado a grave de insuficiéncia renal ou em trata-
mento dialitico regular, torna-se pouco provavel que a deficiéncia das

referidas vitaminas seja a causa da hiperhomocisteinemia.? 22 A
comprovar esta suposi¢cdo foram encontrados valores plasmaticos
normais das referidas vitaminas nos insuficientes renais em terapéu-
tica dialitica regular.®®

Normalmente, 70 a 80% da homocisteina que circula na corrente
sanguinea encontra-se combinada com as proteinas, de modo que a
quantidade de homocisteina excretada pela urina € muito pequena,
3 a 10 pmol/24h, ou seja, cerca de 0.1% da producédo diaria de
homocisteina.? 5% Assim sendo, a perda, ou diminui¢do, da excre-
céo renal também n&o parece ser razéo suficiente para explicar a
acumulacéo plasmatica excessiva de homocisteina nos insuficientes
reﬂais.25’ 45, 54, 56

Como a homocisteinemia se correlaciona de forma negativa com a
funcéo renal, a perda progressiva da fungéo renal pode estar associa-
da a alteragdes no metabolismo renal da homocisteina. 3 3% 545557, 58 A
reducdo ou perda do catabolismo da homocisteina no rim, em resul-
tado do comprometimento da sua capacidade metabdlica, € uma
das explicagbes apontadas.® ** Alguns autores defendem que o
metabolismo e a depuragao renal da homocisteina possam contribuir
com cerca de 70% da eliminacéo diaria da homocisteina plasmatica.
Assim sendo, a capacidade metabdlica reduzida de um rim com insu-
ficiéncia renal, limitaria, de forma significativa, a depuragédo renal da
homocisteina, que ndo sendo compensada pelo aumento do catabo-
lismo extra-renal desse aminoacido, pode constituir uma das causas
possiveis da elevada prevaléncia de hiperhomocisteinemia que
caracteriza esta populacao.® 4 5% %5 No entanto, como os resulta-
dos encontrados s&o também compativeis com irregularidades no
metabolismo extra-renal da homocisteina, néo é possivel estabelecer
uma relagéo causal entre o decréscimo da depuracéo renal da homo-
cisteina e a diminuicdo da sua remo¢ao plasmatica.®*

QOutros autores discordam das teorias que defendem o papel prepon-
derante do rim no metabolismo da homocisteina e, consequentemen-
te, na sua concentragdo sérica, concluindo que a disfuncédo renal
pode agravar, mas nao causar hiperhomocisteinemia.® Alteracoes do
metabolismo extra-renal da homocisteina constituem a hipotese etio-
|6gica defendida por estes autores. Essas alteracdes s&o induzidas,
provavelmente, por factores relacionados com a uremia, como por
exemplo as toxinas urémicas, eventualmente responsaveis por inibir
enzimas envolvidas na metabolizacdo da homocisteina e/ou interferir
no metabolismo do acido folico, nomeadamente a nivel do seu trans-
porte transmembranario.®*# Esta hipdtese € apoiada por outros auto-
res, que afirmam que determinados factores associados a uremia,
nomeadamente os niveis aumentados de sulfato, podem causar hipe-
rhomocisteinemia.® Por outro lado, o figado é o local onde ocorre a
maior parte do metabolismo proteico e dos acidos aminados e onde
foram descritas inUmeras alteragbes metabdlicas na presenga de
insuficiéncia renal crénica, nomeadamente a nivel do metabolismo
dos &cidos aminados sulfurados, de que é exemplo a homocisteina.®
Ainsuficiéncia renal é também caracterizada por multiplas alteragdes
metabdlicas induzidas pela uremia.®* Estas alteracdes originam um
aminograma tipico, caracterizado pelo aumento significativo da con-
centracao de acidos aminados sulfurados, e diminuicao dos nao sul-
furados, e pela redugéo dos amino&cidos essenciais associado ao
aumento dos n&o essenciais.®* % A serina € um dos aminoacidos
cuja concentracdo plasmatica esta geralmente reduzida nos insufi-
cientes renais, uma vez que grande parte da serina circulante € sin-
tetizada no rim a partir da glicina. A serina desempenha um papel
fundamental no metabolismo da homocisteina, uma vez que funcio-
na como dador de radicais metilicos nas duas vias metabdlicas, de
forma que a sua caréncia pode contribuir para a acumulacao exces-
siva de homocisteina no plasma.?s 35 48 61, es-70



Quado 1 Causas Possiveis da Hiperhomocisteinemia na Insuficiéncia Renal

Diminuigdo da excrecdo renal®®
Metabolismo renal da homocisteina comprometido® 4%
Perda de parénquima renal, principalmente fungao das células tubulares renais®

Alteragdes no metabolismo extrarenal da homocisteina provocadas
pela uremia, nomeadamente® 2 ¢°

toxinas urémicas
niveis aumentos de sulfato
deficiéncia de serina

Presenca de deficiéncias enzimaticas ndo diagnosticadas nomeadamente
de cistationina b-sintetase ou N5-N10-metilenotetrahidrofolato reductase?®

Factores relacionados com a didlise, nomeadamente membranas de dialise?®
Caréncias vitaminicas, induzidas por firmacos ou pela alimentagdo deficiente®®

Terapéutica

Tal como na populacéo geral, estudos realizados em insuficientes
renais destacam a relacdo negativa existente entre as concentra-
¢bes de homocisteina e de vitaminas Bg, B4, e acido félico.3® 3% 147
171, 25,28, 35, 52,60, 7 Por outro lado, inUmeras investigagdes confirmam
que a hiperhomocisteinemia na insuficiéncia renal pode ser ate-
nuada por esquemas terapéuticos com acido félico.2s 2732 34, 35, 52, 59,
7 No entanto, nenhuma destas terapéuticas conseguiu normali-
zar a concentragao plasmatica de homocisteina. Aparentemente, a
resposta maxima da suplementacdo vitaminica na reducao da
homocisteinemia e na disfungdo endotelial € conseguida ao fim de
duas semanas.®?

Parece haver consenso relativamente ao papel determinante do
acido folico na regulacéo do metabolismo e da concentracao plas-
matica de homocisteina, no entanto, os resultados da maior parte
dos estudos permitem concluir que a suplementagéo de acido foli-
co, mesmo em doses elevadas, ndo consegue normalizar a homo-
cisteinemia na maioria dos doentes.?* 2% 4% 44,5271 Fgte facto sugere
que a suplementacao vitaminica ndo consegue compensar a perda
ou diminui¢cdo da depuracao e do metabolismo renal da homocis-
tefna que ocorre na presenca de insuficiéncia renal cronica.* ™

Conclusao
A concentracdo plasmatica elevada de homocisteina é conside-
rada, na populagéo geral, um factor de risco independente para
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o desenvolvimento e ocorréncia de aterosclerose e aterotrombo-
se. Muitos autores confirmam essa associagdo em populagdes
com patologias renais. E possivel que a hiperhomocisteinemia
consiga explicar, pelo menos parcialmente, a aterogénese acele-
rada que caracteriza a insuficiéncia renal crénica terminal e o
transplante renal.

Embora a relacao causal entre a hiperhomocisteinemia e a doen-
¢a vascular aterosclerética ndo tenha ainda sido demonstrada, a
prevaléncia, distribuicao e principais determinantes da concen-
tracdo plasmatica elevada de homocisteina estéo relativamente
bem estudados na populagao geral, e cada vez mais estudos tém
sido realizados na populagado com patologia renal, o que permite
0 conhecimento das caracteristicas epidemioldgicas desta pato-
logia. Possibilitaram também a descoberta e o estudo de factores
de risco envolvidos no desenvolvimento inicial e no reapareci-
mento subsequente desta patologia, assim como a aplicagéo de
algumas intervencdes promissoras, tanto a nivel da prevencéo,
como da terapéutica.

A obtencéao de informacéao relativamente a orientagao dos insufi-
cientes renais com hiperhomocisteinemia é imprescindivel, so
assim sera possivel incluir mais este factor de risco na definicao
de estratégias de prevencé&o primaria e secundaria da doenca
vascular aterosclerética, uma vez que a sua modificagdo pode
alterar o curso da doenca e reduzir a elevada morbilidade e mor-
talidade que caracteriza estes individuos. O conhecimento da
frequéncia e distribuicdo da hiperhomocisteinemia pode contri-
buir para identificar e actuar sobre os factores predisponentes
mais importantes. Isso é necessario, nao s6 pelo interesse cien-
tifico, mas também pelas implicagdes socio-econdémicas asso-
ciadas. Apesar da crescente compreensao dos factores precipi-
tantes e dos mecanismos fisiopatolégicos da aterosclerose que
caracteriza os insuficientes renais, as medidas terapéuticas néo
tém impedido que a morbilidade e a mortalidade sejam elevadas
e, por vezes, crescentes. O estudo das suas vertentes epidemio-
|6gicas é considerado indispensavel para o desenvolvimento de
programas de investigacdo e prevengao subsequentes. E s6 é
possivel delinear planos exequiveis e eficazes de prevencao, e
de tratamento depois de conhecer a frequéncia e principais
determinantes da hiperhomocisteinemia na insuficiéncia renal
cronica.
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Introducao

A asma € definida como uma doenca inflamatéria crénica das vias
respiratdrias que se caracteriza por um aumento da responsividade
da arvore traqueobrénquica a diversos estimulos.! Manifesta-se fisio-
logicamente por obstrucdo das vias respiratérias e clinicamente por
dispneia, tosse e sibilos. E uma doenga episédica, com exacerba-
¢Oes agudas entremeadas com periodos sem sintomas.!

Estudos no Reino Unido, Australia, Canada e EUA, tém evidenciado
um aumento na prevaléncia da asma, em criangas e adultos jovens,
nas ultimas duas décadas. Se assim €&, porque mudou a prevaléncia
da asma? Por uma mudancga na susceptibilidade genética da popu-
lac&o, nao parece ser muito provavel, tendo em conta o periodo no
qual, ocorreu esse aumento. Uma explicacdo mais plausivel, é a de
que esse aumento, se deve ao estilo de vida dos paises industriali-
zados, que resulta numa maior exposicao a factores exégenos (aler-
géneos, poluentes...), que poderao induzir asma ou resultar numa
reducdo da resisténcia do organismo ou a combinacédo de ambos.
No entanto, também se verifica que com este cenario tem coincidido
uma alteracao do padréo alimentar, particularmente uma diminuicéo
na ingestéo de frutas, vegetais e peixe.?

O papel da nutricao na asma

A procura da(s) causa(s) da asma tem levado a investigagédo de mui-
tos factores, ndo s6 dos genéticos, atépicos, viricos, como também
os nutricionais. Nas Ultimas duas décadas, um numero consideravel
de estudos, tém estabelecido uma relacao entre nutrientes especifi-
Cos e a patogénese da asma.?

O papel da nutrigdo na asma, pode e deve ser abordado sob duas
vertentes: a primeira abordando os nutrientes como causa da asma
e, a segunda vertente abordando a suplementagéo, em nutrientes
especificos, como parte integrante da terapéutica na asma. No pri-
meiro caso, aparece-nos a alergia alimentar como um possivel fac-
tor desencadeante ou despoletador de um episédio agudo de
asma, ou como possivel causa de exacerbacado de sintomas no
asmatico >4

Os estudos sobre alergia alimentar revelam que as reacgdes a ali-
mentos, mediadas pela IgE, sdo uma causa “minor” dos sintomas
respiratorios em asmaticos.® Da populacao de 10 milhdes de Ameri-
canos com asma, a que € desencadeada por alimentos, é pouco
usual, ocorrendo em 6 — 8 % das criancas asmaticas e em menos de
2 % nos adultos asmaticos.*

No entanto, muita investigagdo cientifica tem levado a ligacao de
determinados alimentos e aditivos alimentares ao desencadeamento
ou exacerbacao de sintomas da asma, devido a identificagdo de
alergéneos alimentares, em alimentos como o leite, ovo, amendoim,
s0ja, trigo, peixe e marisco.*

Alguns aditivos/componentes alimentares também sédo apontados
como despoletadores de episodios de asma ou exacerbadores de
sintomas asmaticos, como por exemplo, os sulfitos ou agentes sulfi-

* Nutricionista — Gabinete de Nutrigao do Centro de Salde de Braga 1

tantes (bissulfito de sodio, bissulfito de potassio, metabissulfito de
potéssio, sulfito de sédio...).!

Estes agentes amplamente usados nas industrias alimentares e far-
macéuticas, também ocorrem naturalmente nos alimentos. Se estes
agentes sao usados na preparacdo ou processamento de alimentos,
entdo encontramo-los mencionados na lista de ingredientes.
Algumas fontes alimentares comuns de sulfitos s&o, por exemplo, o
vinho, a cerveja, os camardes, 0s pickles, as batatas.”*

Nestes casos, a melhor forma de evitar a indugao ou agravamento de
sintomas asmaticos é evitar ou mesmo eliminar o alimento em causa
ou aditivo alimentar da “dieta habitual”.®

Os nutrientes

Em adicao a este aspecto, ha que descobrir se o estado subdptimo
de determinados nutrientes, pode ter um papel no desenvolvimento
da patogénese da asma. Entao, se for o caso, sera que a suplemen-
tac&o nesses nutrientes, podera ser usada no tratamento dos asma-
ticos?

Vitamina C

A medida que se vao tentando encontrar as razées para o aumento
da prevaléncia da asma, é natural suspeitar-se dos factores ambien-
tais e da alimentacao. E sabido que os oxidantes sdo vulgarmente
encontrados nos alimentos, no ar e sé&o também produzidos endo-
genamente e dai o interesse em estudar a relagdo entre os antioxi-
dantes e a asma.®

A existéncia de uma deficiéncia em alimentos ricos em antioxidantes
(frutas e vegetais) na “dieta” dos Americanos, fez levantar a seguin-
te questdo: poderéo as deficiéncias em alimentos ricos em antioxi-
dantes, contribuir para o aparecimento da asma? Porqué todo o inte-
resse a volta da vitamina C, mais do que em relagéo a outras vitami-
nas antioxidantes? Porque a vitamina C, parece ser a substancia
antioxidante mais abundante no fluido extracelular dos pulmdes e por
esse facto, podera ser importante na protec¢ao, quer contra 0s oxi-
dantes enddgenos, quer contra os oxidantes ambientais.®

Na tentativa de se encontrar uma relagao entre vitamina C e sintomas
em asmaticos, os estudos direccionam-se em duas vertentes: por um
lado a avaliagdo dos niveis plasmaticos de vitamina C; ser&o baixos,
superiores ou idénticos aos de individuos ndo asmaticos? Por outro
lado, tentam estudar os efeitos da suplementacéo em vitamina C, na
terapéutica da asma.

O NHANES Il mostrou evidéncias de uma associagéo entre uma
baixa ingestdo de vitamina C e sintomas respiratérios em adultos,
sugerindo que a vitamina C, juntamente com outros antioxidantes,
possa ter um papel de proteccdo contra os varios oxidantes a que
estamos sujeitos. A associacdo encontrada, foi mais forte entre fuma-
dores do que nao fumadores.®*® Os fumadores, comparados com
nao fumadores, parecem apresentar niveis plasmaticos de vitamina
C, mais baixos. Uma das razdes apontadas parece ter a ver com o



efeito oxidante do fumo do cigarro nos pulmdées, o que podera ser
devido a uma maior mobilizagdo de vitamina C plasmatica a nivel
pulmonar.®?

Note-se que, 0s pacientes asmaticos, segundo alguns estudos, apre-
sentam niveis plasmaticos de vitamina C mais baixos do que é nor-
mal.»®?

Ha estudos que tém, ainda, investigado o efeito da suplementacao
em doentes asmaticos, com vitamina C, verificando-se uma melhoria
significativa no FEV; (volume forgado expiratério ao fim de 1 segun-
do), que é um dos parametros de avaliagdo da capacidade respira-
toria. A suplementacéo efectuada, nestes estudos, foi com uma dose
Unica de vitamina C, na ordem dos 1 a 2 gr, tendo sido realizada, num
numero reduzido de individuos e num curto periodo de tempo.®
Parece que, particularmente nos paises economicamente desenvol-
vidos, a incluséo progressiva na “dieta” de menos fruta, menos vege-
tais e portanto uma diminui¢cdo na preferéncia por alimentos ricos em
vitamina C e outros antioxidantes, se traduz numa diminui¢do da con-
centragdo plasmatica de vitamina C; isto parece aumentar a suscep-
tibilidade das populacdes aos efeitos adversos dos oxidantes (endo-
genos/ambientais), por haver uma diminuicdo das defesas antioxi-
dantes no pulméo, contribuindo este facto para o desenvolvimento
da asma.®?

Qutro potente antioxidante, também encontrado em fontes alimenta-
res vegetais, sdo os carotenos, particularmente o _ — caroteno, mas
relativamente a este, a literatura cientifica que o relaciona com a
asma € muito escassa.

Sera, também, outro factor a considerar?

Acidos gordos polinsaturados das séries n-3 e n-5

A hipotese de que héa uma relacéo entre a ingestéo de peixe, ou
mais concretamente de &cidos gordos n-3, e uma redug&o na sus-
ceptibilidade de desenvolver uma obstrucdo crénica das vias
aéreas, foi, provavelmente, langada a partir da observacdo de uma
prevaléncia de asma, extremamente baixa, entre as populacdes de
Esquimos.*®

Apesar de haver outros factores, como 0s genéticos e os ambientais,
que diferenciam as populagdes de Esquimds das mais urbanizadas,
onde a asma é muito mais frequente, o efeito dos &cidos gordos
polinsaturados n-3 é realmente um factor sobre o qual, tem existido
muita investigacao.*®

Nos paises desenvolvidos, nas Ultimas décadas, tem havido uma
mudanc¢a no padrdo alimentar, com uma diminuicao no consumo de
gordura saturada e um aumento no consumo de gordura polinsatu-
rada, particularmente, de &cido linoleico (n-6). Estas alteracdes de-
vem-se, em parte, a uma diminuicdo no consumo de manteiga € a
um aumento no consumo de margarinas € oleos vegetais.' 12

O argumento para uma relagéo entre gordura polinsaturada rica em
n-6 e asma, seria mais consistente se, 0 aumento do consumo de
&cido linoleico, precedesse o0 aumento da prevaléncia de asma.
Nos EUA, o consumo de &cido linoleico, tem vindo a aumentar nas
Ultimas oito décadas, com um aumento mais marcado, a partir de
1960. Alguns autores encontraram um aumento na incidéncia de
asma em criangas a partir de 1964.1* 12

No Reino Unido, o aumento no consumo de &cido linoleico ocorreu
por volta de 1970. Nao é muito claro quando é que a prevaléncia de
asma em criangas, cComegou a aumentar, mas pode ter sido por volta
de 1980. Se assim for, entdo estes factos sdo consistentes com o
argumento que diz que, o0 aumento do consumo de &cido linoleico,
precedeu o0 aumento da prevaléncia da asma.' 2

Eicosanéides: a ligacdo entre gordura polinsaturada e inflamagao
(asma)

Acido Araquidénico - acido gordo polinsaturadoda

série n-6 - precursor dos Eicosandides

A ligagéo entre acidos gordos polinsaturados e inflamagéo, neste
caso concreto, a asma, € feita através de um grupo de mediadores
inflamatdrios, chamados de eicosandides, que por sua vez, sdo sin-
tetizados a partir de acidos gordos polinsaturados com 20 atomos de
carbono. As membranas da maioria das células contém grandes
quantidades de acido araquidénico (20:4 n-6), comparado com 0s
outros acidos gordos polinsaturados C20, constituindo este, o princi-
pal precursor para a sintese de eicosanoides."

O &cido araquidoénico existente nas membranas celulares, pode ser
mobilizado por varias enzimas fosfolipases, mas principalmente pela
fosfolipase A2, com subsequente libertagdo da membrana celular,
actuando o acido araquidonico livre, como substrato para a via da
5-Lipoxigenase (LOX) e via da cicloxigenase (COX).'® 1415

A via da 5-Lipoxigenase produz Leucotrienos (LT) da série 4, nomea-
damente o LTB,, potente agente quimiotactico de neutrdfilos e outros
Leucotrienos como o LTC, e 0 LTD,, com acc¢ao espasmogenea, pro-
duzindo uma reaccgéo que envolve a broncoconstricdo, o edema e a
congestéo vascular (processo inflamatério da asma).

A via da cicloxigenase produz Prostaglandinas (PG) da série 2, no-
meadamente a PGE,, e ainda a PGD, e a PGF,_, com acc¢ao espas-
mogénea™'*141* (figura 1) .

Podemos obter o &cido araquidénico directamente da “dieta”,
nomeadamente das gorduras vegetais ou por sintese a partir de um
precursor, o &cido linoleico.

O &cido araquidonico origina uma familia de mediadores inflamato-
rios( LT4, PG2...) e através deles regula a actividade das células infla-
matdrias.*®

Alguns autores sugerem que uma “dieta” rica em gordura polinsatu-
rada rica em n-6, faz aumentar os niveis de acido araquidonico, que
consequentemente faz aumentar os niveis de mediadores inflamato-
rios. Estes mesmos autores sugerem que a gordura da “dieta” € um
factor modificavel e argumentam que se for modificado, leva a uma
alteracdo na produgdo da familia de eicosandides, podendo fazer
uma diferenca significativa no nimero crescente de casos de asma.'®

Figura1 Metabolismo dos Acidos Gordos Polinsaturados e Inflamagzo
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Acidos gordos polinsaturados n-3 como precursores
alternativos dos Eicosandides

E sabido que alteragdes nos acidos gordos da “dieta” podem modu-
lar a actividade inflamatdria. Diferengas na ingestao de acidos gordos
traduz-se em diferencas no contetdo de acidos gordos das membra-
nas lipidicas, que por sua vez, sao 0s substratos para a producéo dos
eicosanoides. Portanto, alteragbes nesses substratos, pode alterar a
distribuicéo dos eicosandides produzidos, pelo organismo.*®

Os peixes, contém outros acidos gordos polinsaturados, em maior
quantidade que o &cido araquidonico, nomeadamente o &cido eico-
sapentandico (EPA) e o docosahexandico (DHA).* % Um consumo
aumentado de peixe ou 6leos de peixe, resulta numa diminuicdo da
quantidade de acido araquidénico nas membranas fosfolipidicas das
células, porque este é substituido parcialmente pelo EPA e pelo DHA
e portanto vai haver menos substrato disponivel para a sintese dos
eicosandides, derivados deste acido gordo. O EPA vai competir,
como substrato, nas mesmas vias metabdlicas, para a formagéo de
eicosanoides. Os acidos gordos polinsaturados n-3 vao actuar como
antagonistas do acido araquidénico.'»*?

O EPA ¢é capaz de actuar como substrato, quer para a via da
Cicloxigenase, quer para a via da 5-Lipoxigenase, dando origem a
eicosanoides que tém uma estrutura e efeito diferentes, daqueles que
derivam do acido araquidénico, produzindo desta forma, LT da série
5, PG da série 3, que possuem uma actividade menos inflamatéria, do
que os analogos sintetizados a partir do outro substrato.'? 13 141517
Portanto, faz todo o sentido que uma “dieta” rica em n-3, influencie e re-
gule o potencial inflamatério dos eicosandides produzidos e portanto
possa reduzir a prevaléncia e a gravidade de doencas como a asma.
Um grande nimero de estudos tém sido publicados relativamente a
investigacao dos efeitos dos dleos de peixe, na inflamagéo.® 1 2 2!
A maioria destes estudos indicam que, os niveis de 6leos de peixe
utilizados, demonstram um efeito anti-inflamatério. Contudo, nem
todos concordam com esta generalizacdo. As razbes apontadas nas
diferengas encontradas nos varios estudos, estao relacionadas com
diferentes quantidades de 6leos de peixe utilizados, dietas com dife-
rentes teores de gordura, diferentes espécies de animais estudadas,
que tornam dificil a generalizagéo.*

Estudos realizados em asmaticos, que foram suplementados com
6leos de peixe, demonstraram uma diminuicdo na producédo de
mediadores inflamatérios, derivados do &cido araquidonico, no
entanto, ndo mostram evidéncias de uma melhoria clinica, nos sinto-
mas ou na fungao pulmonar. E possivel, que a diminuigao na respos-
ta inflamatdria, resultante da ingestédo aumentada de n-3, em asmati-
cos, seja demasiado pequena, para resultar numa melhoria clinica.
Também é preciso reconhecer que, peixe ou Oleos de peixe séo ali-
mentos e ndo um medicamento, e portanto, talvez seja necessario
mais tempo, para que, pequenas alteracées na actividade inflamato-
ria, induzidas pelo consumo aumentado de peixe, resulte numa
melhoria clinica do asmatico.®

Magnésio

E um catido predominantemente intracelular envolvido em numerosas
reac¢des biogquimicas no organismo. Como co-factor de numerosas
reaccoes enzimaticas, ele tem sido implicado na contrac¢ao do mus-
culo liso. De facto, é um catido com efeitos moduladores no estado
contractil do musculo liso, em varios tecidos, onde hipomagnesiemia,
leva a contrac¢éo e hipermagnesiemia, leva a relaxamento.?»®

O processo de contracgao/relaxamento das células do musculo liso
bronquico, resulta de reaccbes de fosforilacdo e desfosforilagao,
reguladas por enzimas especificas e ainda do conteudo intracelular
de célcio.??

Os potenciais mecanismos explicativos, para o efeito directo de rela-
xamento sobre o musculo liso brénquico, pode ter a ver com, estabi-
lizacdo de mastécitos e linfocitos, com a estimulacao de monodxido
de azoto e prostaciclinas e ainda com propriedades de bloquea-
mento dos canais de célcio. O magnésio, possuindo essas proprie-
dades, vai influenciar o transporte do calcio através da membrana
plasméatica, que por sua vez, vai determinar o contetdo intracelular
de célcio, que é o determinante da contracgdo do musculo liso.??
Alguns autores apontam que, uma deficiéncia relativa de magnésio
intracelular, em asmaticos, pode favorecer o movimento de célcio
para dentro das células do musculo liso brénquico, fazendo aumen-
tar o conteudo intracelular de célcio, que por sua vez, vai determinar
a contrac¢é&o do musculo;? logo ndo podemos excluir a hipétese de
que um défice relativo de magnésio intracelular, possa contribuir
para a hiperreactividade brénquica, na asma.

Como o magnésio é predominantemente intracelular, existe um gra-
diente de concentracao entre o compartimento extracelular e o intra-
celular, logo os niveis séricos de magnésio podem néo reflectir o con-
tetdo intracelular do mesmo.* 22

Os estudos, relativamente ao efeito do magnésio na asma, direccio-
nam-se em dois sentidos: uns no sentido de avaliar os niveis séricos
e intracelulares de magnésio. Estes, por sua vez, tém revelado um
nivel baixo de magnésio intracelular, em pacientes com asma, ape-
sar de apresentarem niveis plasmaticos de magnésio normais. Tem-
se encontrado, uma relacao entre um baixo conteudo de magnésio
intracelular e um aumento da hiperreactividade brénquica.?®

As causas para esta deficiéncia em magnésio, nos asmaticos, néao
sdo conhecidas. Apesar disso, sdo levantadas varias hipdteses, como
por exemplo, 0 uso da medicacao, embora seja pouco provavel, pois
os doentes pararam a terapéutica, antes de iniciarem os estudos. A
baixa concentracdo de magnésio, foi encontrada, quer em pacientes
alérgicos, quer em pacientes ndo alérgicos e portanto ndo tera a ver
com a existéncia de atopia, uma outra hipdtese apontada.®

E possivel que a baixa concentragao intracelular de magnésio, possa
resultar de uma baixa ingestéo. O magnésio € obtido principalmente
a partir de cereais, vegetais de folha verde, produtos lacteos e frutos
secos. Sabemos, também, que se perde magnésio na confecgéo e
na refinagédo de produtos e portanto “dietas” com uma alta proporgao
de produtos refinados ou processados, sao “dietas” com uma gran-
de probabilidade de terem um baixo teor de magnésio.®

Diversos estudos, direccionam-se para uma outra vertente, que € a
de investigar o efeito da suplementagdo em magnésio, na asma.
Estes estudos tém sido realizados em doentes com episédios agu-
dos de asma, onde se administra uma infusdo de magnésio, normal-
mente sulfato de magnésio. Verifica-se haver uma melhoria significa-
tiva no FEV4 — (Volume Forgado expiratério ao fim de 1 segundo), que
é um dos paréametros de avaliacdo da capacidade respiratéria, mas
que parece ser transitéria.®

Apesar dos estudos sugerirem que um suplemento de magnésio intra-
venoso, possa ter um efeito no tratamento agudo da asma, pensa-se
que este efeito, ndo tera valor no tratamento da asma, a longo prazo.®
As evidéncias correntes sugerem que uma alta ingestdo de mag-
nésio, pode estar associada a um maior nivel da funcéo pulmonar
e a uma reducéo na reactividade bronquica; enquanto que o mag-
nésio administrado sistémicamente, apresenta um efeito broncodi-
latador, que é mais facilmente demonstrado numa exacerbagao
aguda, do que num asmatico estabilizado.® Relativamente ao
papel do magnésio na asma, os autores referem ser necessario,
mais estudos.®

Concluindo, a forte relagdo encontrada entre o magnésio intracelular
e a reactividade brénquica, sugere que, 0 magnésio possa ter um



papel na patogénese da broncoconstricdo na asma e isto pode ajudar
a explicar, os efeitos favoraveis demonstrados, apés a administragéo
de magnésio, em pacientes com um episddio agudo de asma.?

Saédio

Evidéncias epidemioldgicas sugerem que um consumo elevado de
sal, na dieta, esta associado a disturbios espasticos do musculo liso,
como é o caso da hipertensdo essencial e da asma bronquica.
Experimentalmente, tem sido demonstrado que, uma alta ingestéo
de sddio leva a um aumento da hiperreactividade brénquica, através
de um aumento da contractabilidade do musculo liso a estimulos
espasmogénicos, embora o mecanismo do efeito do sédio, na reac-
tividade brénquica, nao seja conhecido.

Estudos experimentais, tém demonstrado que, a hiperreactividade
do musculo liso bronquico, esté associada a um exagerado influxo
de sodio, através das membranas celulares.! E possivel que isto
iniba os mecanismos de troca dos ides sodio e célcio, resultando
num aumento do calcio intracelular e portanto, num aumento da con-
tractabilidade. Alguns autores sugerem que um alto consumo de
sodio, pode potenciar esta anormalidade.®

Para além disso, tem sido demonstrado que, uma ingestéo elevada
de sédio, parece resultar na inibicao da bomba Na* / K*, fazendo,
desta forma, aumentar o sédio intracelular e consequentemente o
célcio intracelular, por inibicdo das trocas dos ides Na* / Ca**. Este
mecanismo de inibicdo da bomba Na* / K*, ndo é muito claro, mas
pode ter a ver directa ou indirectamente com alteragdes hormonais
ou quimicas, associadas a elevada “carga” de sédio, ou devido a
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alteracbes nas propriedades fisicas das membranas celulares.?
Esta associacdo entre a ingestdo de sal e a asma, pode ajudar a
explicar as variacdes geograficas na prevaléncia da asma e o seu
aumento, nos paises subdesenvolvidos, a medida que estes adop-
tam um estilo de vida ocidental.®

Alguns estudos, durante a sua investigacdo, levantaram a hipotese
de ser o cloreto e ndo o sédio, o responsavel pelo aumento da reac-
tividade brénquica. Foi entdo que se resolveu suplementar um grupo
de asmaticos, com cloreto de sddio, numa primeira fase e posterior-
mente com citrato de sddio; verificou-se que os efeitos foram seme-
Ihantes — uma diminuigé&o no FEV,.2 Isto leva a concluir que o ido res-
ponsavel, pelo efeito, € o sédio e n&o o cloreto, levando a pensar que
0s asmaticos séo sensiveis ao sal.

E dificil a comparacao directa de todos os estudos realizados, por-
que séo usados ora diferentes graus de restricdo de sodio, ora de
suplementacédo em sodio.* & 24 2%

Conclusao

Embora, ainda n&o se possa ser categodrico cientificamente na rela-
¢c&o entre nutrientes e/ou componentes alimentares e a asma, 0s
estudos disponibilizados n&o deixam de apontar nesse sentido, dai
que um asmatico deva, também, preocupar-se com a sua alimenta-
¢ao, ndo deixando de ter em conta os nutrientes referidos e dessa
forma, orientar as escolhas de alimentos no sentido de evitar ou pri-
vilegiar aqueles que se adaptarao a sua situacao. Para isso € neces-
sario conhecer 0s alimentos e, nesse sentido, os Nutricionistas, s&o,
sem duvida, a escolha acertada.
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Resumo

O objectivo primordial da comercializagédo de produtos de origem
vegetal é assegurar um fornecimento adequado de produtos de boa
qualidade durante todo o ano. A disponibilidade de horticolas € limi-
tada pela deterioragdo de origem microbioldgica, fisico-quimica,
fisiolégica e enzimatica. A vida Util de horticolas pode ser prolonga-
da pelo controle eficaz dos processos fisiolégicos e deteriorativos. O
consumidor cada vez mais exigente e consciente, exige produtos
atractivos, ricos em termos nutricionais, saborosos e convenientes. A
vida util do produto é grandemente afectada pelo tipo de tecnologia
utilizada. O impacto do processo tecnolégico na composi¢édo do pro-
duto depende da severidade do processo. Enquanto as técnicas de
conservacao a curto prazo apenas prolongam a vida Util destes pro-
dutos de forma modesta, podendo até reduzi- Ia, as técnicas de con-
servagéo a longo prazo prolongam a vida Util de forma significativa,
mas muitas vezes com prejuizo das caracteristicas nutricionais e
organolépticas do produto.

Palavras chave: horticolas, pds-colheita, conservacéo, processamento

Introducao
As perdas quantitativas e qualitativas na pos - colheita de produtos
horticolas atingem valores alarmantes, da ordem dos 5 - 25 % nos
paises desenvolvidos e 20 — 50% nos paises em desenvolvimento.!
Os produtores e manipuladores devem conhecer os factores biolégi-
cos e ambientais envolvidos na deterioracao, e utilizar as técnicas
apropriadas para retardar a senescéncia e manter a qualidade dos
produtos horticolas.?
A extens&o da vida Util esta dependente da reducéo eficaz da respi-
racéo e transpiracédo.® As estratégias disponiveis para se alcancar
estes objectivos envolvem varias possibilidades:

i) minimizar danos fisicos

ii) optimizacao da temperatura de armazenamento

i) optimizagéo da atmosfera de armazenamento

iv) optimizacao da humidade relativa de armazenamento

Fisiologia pos-colheita de produtos horticolas

Os fenémenos envolvidos na poés-colheita de horticolas envolvem a
interrupgao da fonte de nutrientes, perda de agua, diversas altera-
¢Oes fisiolégicas, com particular destaque para a respiragéo, que
determina a quebra de substratos orgénicos com diminuicdo de
reservas. O desenvolvimento culmina na morte do tecido, fase desig-
nada por senescéncia.

A respiragdo determina uma série de alteracoes fisiolégicas no teci-
do que aceleram o desencadear da senescéncia, por conduzir ao
esgotamento das reservas, contribui para a diminuicao do valor nutri-
cional e dos atributos de aroma e sabor, com a perda inerente de
valor comercial

* Faculdade de Ciéncias da Nutricdo da Universidade do Porto.

Todas estas alteracdes sdo ainda acompanhadas por perda de peso
que ocorre como consequéncia da perda de agua, sendo suficientes
perdas da ordem dos 5% para se tornarem visiveis algumas altera-
¢coes, tais como o enrugamento dos tecidos, desenvolvimento de
caracteristicas de secura com perda do aspecto de produto fresco,
bem como modificagédo da cor e paladar. Deste modo é fundamental
a selecgéo cuidada das condigdes de humidade na atmosfera de
armazenamento, equilibradas de modo a evitar perda de agua
excessiva e simultaneamente impedir excesso de humidade, uma
vez que o excesso de humidade por sua vez favorece o crescimen-
to de microrganismos envolvidos no apodrecimento e o aparecimen-
to de fendas ou gretas nos tecidos.*

Na poés-colheita verificam-se também alteracdes de textura, com o
amolecimento generalizado dos tecidos, que afectam a edibilidade
do produto e em ultima analise 0 seu tempo de vida. A deterioracdo
dos tecidos devida a reac¢Oes quimicas e enzimaticas so se eviden-
cia apds a supresséo efectiva da actividade microbiolégica. E relati-
vamente facil hoje em dia, conseguir uma boa estabilidade micro-
biolégica dos produtos, sendo o tempo de vida normalmente limita-
do pelo desenrolar lento das reac¢bes quimicas e enzimaticas. Em
geral a deterioracdo microbiana € mais radical mas mais facil de con-
trolar de forma eficaz, enquanto as alteracdes enzimaticas sao
menos agressivas mas mais dificeis de prevenir. Por sua vez, as
reaccOes quimicas sdo as menos prejudiciais mas também as mais
dificilmente controlaveis.?

Conservacao de produtos horticolas

A vida util dos produtos horticolas pode ser prolongada inactivando
os processos fisiolégicos e deteriorativos. O objectivo primordial da
comercializagédo de produtos de origem vegetal é assegurar um for-
necimento adequado de produtos de boa qualidade durante todo o
ano. Nos Ultimos anos o consumidor tém-se tornado cada vez mais
exigente e consciente, exigindo produtos atractivos, ricos em termos
nutricionais, saborosos e convenientes.®

A manipulacdo na poés-colheita e as condi¢cbes de processamento,
tais como armazenamento sob temperatura controlada, atmosfera
controlada, processamento minimo, etc, apenas atrasam a activida-
de fisiolégica mas a senescéncia é inevitavel. O processamento tra-
dicional e as técnicas como a esterilizacédo, desidratagdo ou conge-
lac&o, reduzem drasticamente ou inactivam completamente a activi-
dade fisiolégica e a degradagéo enzimatica e microbiolégica prolon-
gando efectivamente a vida Util6. A vida util do produto € grande-
mente afectada pelo tipo de tecnologia utilizada. As técnicas de con-
servacéao a curto prazo prolongam a vida util dos produtos horticolas
de forma modesta, podendo até reduzi-la, uma vez que o seu princi-
pal objectivo € proteger o estado fresco’ do produto. As técnicas de
conservacao a longo prazo prolongam a vida util de forma significa-
tiva, mas muitas vezes com prejuizo das caracteristicas nutricionais
e organolépticas do produto.®



Técnicas de conservacao a curto prazo

A tecnologia pos-colheita pressupde a optimizacdo das condicoes
ambientais tais como a temperatura, a humidade relativa, a compo-
sicao gasosa e proteccao da luz.

As taxas respiratoria e de transpiragdo de horticolas sdo um bom
indicador do tempo de vida util. O método mais eficaz de prolongar
a vida util é a redugcdo das taxas de respiracdo e transpiracado.!
Torna-se ainda essencial a minimizacdo dos danos mecéanicos tais
como cortes ou amolgadelas resultantes de choques, friccao, etc.
Pode ainda recorrer-se a aplicagdo de aditivos especiais ou trata-
mentos, tais como: ceras, ‘sprays’ quimicos e irradiagdo que dimi-
nuem a respiracao e a perda de agua dos tecidos.

Controle da temperatura

O controle de temperatura € provavelmente a técnica mais importan-
te, uma vez que a temperatura € o factor ambiental individual com
maior influéncia na vida util deste tipo de produtos. O seu efeito é
dramatico, n&o so nas taxas de respiracdo e transpiragdo, mas em
todas as outras reacgoes bioldgicas e bioguimicas

A temperatura deve ser reduzida apoés a colheita tdo rapidamente
quanto possivel de modo a permitir maximizar a vida Util. A maioria
dos produtos pode ser armazenada sob refrigeracdo (0 - 5°C) a tem-
peraturas pouco acima do ponto de congelagédo. Uma breve exposi-
¢ao atemperaturas de congelacéo pode induzir danos pelo frio, cuja
extens8o depende do valor da temperatura, do tempo de exposicdo
e da sensibilidade do produto em particular.

Os sintomas dos danos pelo frio podem s6 aparecer apés transfe-
réncia para a temperatura ambiente e englobam a incapacidade de
amadurecer, o aumento da susceptibilidade ao ataque por fungos e
alteracdes de textura, sabor e cor.

Controle da humidade relativa

O controle de humidade relativa na atmosfera de armazenamento
afecta fendmenos tao importantes como a transpiracéo, a perda de
agua, as reacgdes de deterioracéo, a incidéncia de determinadas
alteracdes fisioldgicas e a uniformidade do amadurecimento. A con-
densacéo da humidade na superficie dos produtos durante periodos
prolongados tem um efeito mais importante na deterioracdo do que
a humidade relativa por si s6. A humidade relativa ideal para a maio-
ria dos horticolas € de 90 a 98% com excepcgado por exemplo das
cebolas e abébora menina. Para minimizar a transpiracdo e a perda
de agua os produtos devem ser mantidos a baixa temperatura e alta
humidade relativa.”

Controle da atmosfera de armazenamento

O controle da atmosfera de armazenamento consiste num processo
tecnoldgico de conservacao de alimentos por exposicdo do alimen-
to a misturas gasosas especificas.® Permite controlar o desenvolvi-
mento de microrganismos, a taxa de respiracéo, a actividade enzi-
matica e a oxidac&o atrasando deterioracao dos alimentos.>*°

Os niveis de O, isoladamente tém de ser reduzidos a valores inferio-
res a 5 % para se obter um efeito mensuravel. Ha que salvaguardar
no entanto o risco da concentracéo de O, descer até 0% com o
desenvolvimento das condicBes de crescimento para alguns pato-
génicos como o Clostridium botulinum.** Por outro lado, e apesar do
aumento de CO2 e da diminuigao de O, inibirem o desenvolvimento
de microrganismos aerdbios, pode simultaneamente estimular o de-
senvolvimento de leveduras.

Os beneficios potenciais da reducdo do O, consistem na alteragao
e/ou reducéo das alteracdes bioquimicas e fisiolégicas associadas
com 0 amadurecimento, como a respiracdo, a producao de etileno,

a perda de firmeza e alteragbes de composicdo, como a perda de
clorofila, a descoloragéo ou pigmentagéo vermelha na alface, ou o
desenvolvimento de sabor amargo na cenoura.

Os beneficios potenciais da redugéo do O, devem-se ao efeito direc-
to ou indirecto de inibicao no aparecimento de microrganismos pato-
génicos e na contaminagcédo microbiologica, além de contribuir para
o controlo de insectos em alguns produtos.

Os beneficios potenciais do aumento do CO, envolvem atraso e / ou
reducéo de alteracoes fisioldgicas: inibicdo da degradagéo da cloro-
fila, reducdo da perda de firmeza, das alteragdes pécticas e das
lesGes pelo frio, e ainda a inibicdo da conversao do amido em agucar.*?

Embalamento individual

Constitui uma alternativa ao armazenamento sob refrigeracao e sob
atmosfera controlada, bastante mais caros quer em relagéo aos cus-
tos de capital, quer aos custos operacionais. Pressupde a criagdo de
uma atmosfera de vapor saturado a volta do produto, que reduz a
perda de agua e o encolhimento. As limitagcdes da aplicacdo desta
técnica prendem-se com a produgéo de aromas desagradaveis devi-
do as baixas trocas gasosas entre o alimento e o exterior, bem como
a deterioragdo aumentada devida a formagéo de uma microatmosfe-
ra fitotoxica (baixo O, e altos CO, e etileno). Esta técnica atrasa a
deterioragéo fisiolégica, contribui para cicatrizagdo dos danos cau-
sados pela colheita e atrasa algumas das alteracdes relacionadas
com a senescéncia.

A utilizac&o desta metodologia quando bem sucedida, chega a per-
mitir duplicar e por vezes triplicar a vida util de alguns produtos hor-
ticolas, tendo por base a aparéncia, caracteristicas de firmeza, inibi-
¢ao do encolhimento e diminuicdo da perda de peso.?

Minimizacao dos danos fisicos

Os danos no tecidos, provocados pela colheita ou pelo transporte,
podem alterar a organiza¢do das camadas protectoras provocando a
sua ruptura, libertar enzimas e expor tecidos internos a contaminagao
ambiental.” Simultaneamente, provocam aumento da taxa de respira-
¢éo, promovem reacgdes quimicas e enzimaticas, aceleram a perda
de &gua, facilitam a disseminagéo de microrganismos contribuindo
para a perda generalizada de qualidade. E deste modo fundamental
minimizar os danos fisicos na colheita, carga e descarga, transporte,
seleccéo, escolha, embalagem e armazenamento destes produtos.

Irradiacao

A irradiagdo consiste num procedimento que utiliza a radiagao ioni-
zante para alcancar a pasteurizacéo praticamente sem aumento de
temperatura.

Sao diversas as consideragoes pré-aplicagao, relacionadas como a
tolerancia do produto a radiacdo, os eventuais riscos de saude e
vérias implicaces econdmicas.

A eficacia deste método estd comprovada na desinfestagéo, na res-
tricdo do crescimento de patogénicos, na inibicdo do ‘grelar’ e no
controle da respiragao de alguns produtos.

Alguns problemas na aplicacao da radiagdo devem-se a maior sen-
sibilidade dos produtos a radiagdo do que a dos patogénicos e a
percepcao negativa por parte do consumidor relativamente a utiliza-
cao de radiacbes em alimentos.

Processamento minimo

Os produtos minimamente processados constituem uma categoria
de produtos preparados, embalados, prontos a comer, com qualida-
de superior a dos equivalentes processados, mas apresentando
geralmente uma perecibilidade aumentada e vida Util inferior em rela-



¢céo aos equivalentes frescos.'™ %1% As etapas do processamento
minimo (descasque, corte, fatiar, etc) rompem a estrutura celular e
desencadeiam uma série de reacgdes para restaurar a integridade
celular. Provocam ainda alteracdes da actividade enzimatica que
afectam a biossintese, a respiracédo e a produgéo de etileno.

Para se obter uma vida Util razoavel destes produtos, a actividade
fisiolégica deve ser diminuida por minimizagdo dos danos fisicos e
armazenamento sob condicdes apropriadas de temperatura, com-
posicdo da atmosfera e humidade relativa.

Utilizacao de agentes quimicos

Os agentes quimicos permitem promover a extensao da vida Util por
inactivagcdo enzimatica e/ou microbiana. Devem ser inofensivos e nao
apresentar efeitos colaterais. Muitos dos aditivos ‘naturais’, tais como
o acido ascorbico, tém mostrado efeitos promisores. Durante muitos
anos o escurecimento foi controlado de forma eficaz pela utilizagdo
de sulfitos, no entanto a sua utilizagao foi restrita devido ao apareci-
mento de reac¢oes alérgicas em individuos predispostos.®

Os aditivos ndo podem ser usados isoladamente para manter a qua-
lidade. Se os horticolas ndo forem processados e armazenados cor-
rectamente, os aditivos tém pouco ou nenhum efeito.

Técnicas de conservacao a longo prazo

Processamento térmico

O objectivo do processamento térmico consiste em prevenir a activi-
dade microbiolégica e enzimatica nos produtos finais. A severidade
do tratamento térmico esta directamente relacionada com o pH do
alimento. Alimentos que apresentem um pH > 4.6 constituem o subs-
trato perfeito para o Clostridium botulinum e tém de ser processados
aaltas T (_ 121° C), situagéo que corresponde a esterilizacdo comer-
cial, aplicavel a maioria dos vegetais. O processamento térmico con-
tinua a ser o método mais importante de conservacao de produtos de
origem vegetal para longos periodos de armazenamento.*® Em pro-
dutos comercialmente estéreis, microbiologicamente estaveis, as
alteracdes na qualidade sensorial e nutritiva séo o factor limitante da
vida util. Constituem alguns exemplos a destruicao vitaminica e de
outros nutrientes termolabeis, a degradagéo de pigmentos (clorofila)
e alteracdes de textura, aroma, etc. As alteracbes de textura sédo
devidas a modificagbes de permeabilidade da membrana celular e
solubilizac&o e quebra de substancias pécticas nas paredes celula-
res e lamela média. As alteracdes de aroma envolvem perda de com-
postos por volatilizacdo, degradacédo térmica de compostos termo-
sensiveis e reac¢des entre constituintes, como por exemplo as reac-
¢oes de Maillard. As alteracdes de cor vao desde a degradacao de
pigmentos, a reducédo da intensidade da cor e formagdo de com-
postos com cor. As alteracbes sdo normalmente proporcionais a
severidade do tratamento térmico. E fundamental a seleccéo apro-
priada do bindmio tempo vs. temperatura que deve basear-se na
sensibilidade individual, no estado de maturacéo e nas condigcdes de
colheita e armazenamento.

Aspectos como a acidez, o teor de agucar e humidade e a concen-
tracdo em ides e oxigénio devem ser considerados previamente.

A optimizacdo das condigdes de processamento envolvem diversas
etapas como a seleccéo apropriada de embalagem, a remogéo do
oxigénio, a minimizagéo da lixiviagéo (razéo produto/dgua) e a opti-
mizacao das taxas de transferéncia de calor.'”
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As alteragées sofridas pelos alimentos sdo normalmente mais signifi-
cativas durante o processamento e nos primeiros dias de armazena-
mento; depois disso os produtos embalados permanecem virtual-
mente estaveis. Apenas 0 armazenamento a temperaturas superio-
res a 20° C pode afectar o valor nutritivo e provocar alteragbes de
qualidade significativas.

Congelacao

Os horticolas congelados tém um contributo didrio importante para
a dieta das populagdes em todo o mundo. As temperaturas de con-
gelagéo atrasam significativamente as reacgoes fisico--quimicas,
bioguimicas e microbioldgicas. Os efeitos benéficos traduzem-se na
reducédo do n.° de microrganismos, diminuicdo da actividade da
agua e boa estabilidade a T< -20° C (preservagéo dos nutrientes).
Alguns efeitos negativos prendem-se com potenciais danos celula-
res, manifestamente superiores na congelagéo lenta, risco de desi-
dratagéo superficial se o produto ndo estiver devidamente protegido,
possibilidade de estalar da superficie, sendo o risco superior na
congelacdo rapida) e ainda perdas de componentes sollveis no
suco de descongelacéo. Se a congelacéo for lenta formam-se cris-
tais grandes e pouco numerosos, causando danos irreversiveis na
estrutura celular. Muitas vezes as células danificadas podem causar
destruicédo de substancias pécticas e enrijecimento do produto.*®

Desidratacao

Os produtos horticolas contém grandes quantidades de agua (50 a
95%) ligada fisico — quimicamente, bioldégicamente ou no estado livre.
O fundamento do método reside na incapacidade dos microorganis-
mos responsaveis pela deterioracao se desenvolverem sem agua e
das enzimas que causam altera¢des indesejaveis nos alimentos ndo
conseguirem funcionar sem agua. Os produtos desidratados tém uma
vida util substancialmente aumentada comparativamente aos seus
equivalentes frescos. Além disso, o peso dos horticolas desidratados
é substancialmente inferior ao dos seus equivalentes frescos, o que
constitui uma vantagem adicional em termos de custos associados ao
transporte, armazenamento, embalagem e distribuicdo. Os produtos
desidratados podem ser usados na produgdo de sopas, refeicoes
prontas-a-comer, produtos enlatados, ervas aromaticas, especiarias e
condimentos. A deterioracao de produtos desidratados pode ocorrer
por oxidacgao lipidica com libertacao de sabores desagradaveis, por
escurecimento ndo enzimatico com endurecimento e diminuicdo do
valor proteico ou por oxidacdo de pigmentos e vitaminas.'®

Conclusoes

A disponibilidade de horticolas ¢ limitada pela deterioracao de ori-
gem microbiolégica, fisico-quimica, fisiolégica e enzimatica. A exten-
s80 da vida util esta dependente da reducéo eficaz da respiracdo e
transpiragéo. As estratégias disponiveis baseiam-se em minimizar os
danos fisicos, optimizacdo da temperatura, da atmosfera e da humi-
dade relativa de armazenamento. A maximizacé&o de qualidade de
um produto processado depende da qualidade da matéria-prima e
da adequacéo das condi¢des de processamento.

Claramente, a tendéncia de mercado aponta para a preferéncia por
alimentos minimamente processados em detrimento de alimentos
profundamente processados. Sera necessaria muita investigacao
para desenvolver 0s sistemas de processamento e embalagem mais
eficazes.
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A Roda dos Alimentos € uma imagem ou representagdo grafica que
ajuda a escolher e a combinar os alimentos  que deverao fazer par-
te da alimentacgéo diaria.

E um simbolo em forma de circulo que se divide em sectores de

diferentes tamanhos que se designam por Grupos e que reunem
alimentos com propriedades nutricionais semelhantes.

A Roda dos Alimentos Portuguesa foi criada em 1977 para a Campa-
nha de Educacao Alimentar “Saber comer é saber viver”. A evolugdo
dos conhecimentos cientificos e as diversas alteracdes na situacéo ali-
mentar portuguesa conduziram a necessidade da sua reestruturagéo.
A nova Roda dos Alimentos agora apresentada mantém o seu for-
mato original, pois este ¢é ja faciimente identificado e associa-se ao pra-
to vulgarmente utilizado. Por outro lado, e ao contrario da piramide, o
circulo n&o hierarquiza os alimentos mas atribui-lhes igual importancia.
A subdivis&o de alguns dos anteriores grupos € o estabelecimen-

to de porgGes diarias equivalentes constituem as principais altera-
¢Oes implementadas neste novo guia.

A nova Roda dos Alimentos é composta por 7 grupos de alimentos
de diferentes dimensdes, os quais indicam a proporgao de peso com
que cada um deles deve estar presente na alimentacéo diaria:

Cereais e derivados, tubérculos 28%
Horticolas 23%
Fruta 20%
Lacticinios 18%
Carnes, pescado e ovos 5%
Leguminosas 4%
Gorduras e 6leos 2%

A &gua, ndo possuindo um grupo préprio, esta também representada
em todos eles, pois faz parte da constituicdo de quase todos os ali-
mentos. Sendo a dgua imprescindivel a vida, é fundamental que se
beba em abundancia diariamente. As necessidades de agua podem
variar entre 1,5 e 3 litros por dia.

Cada um dos grupos apresenta funcdes e caracteristicas nutricio-
nais especificas, pelo que todos eles devem estar presentes na ali-
mentacao diaria, ndo devendo ser substituidos entre si.

Dentro de cada grupo estao reunidos alimentos nutricionalmente
semelhantes, podendo e devendo ser regularmente substituidos uns
pelos outros de modo a assegurar a necessaria variedade.

* Faculdade de Ciéncias da Nutricéo e Alimentagao da Universidade do Porto
Rua Dr. Roberto Frias, s/n — 4200-465 Porto
Telef. 225 074 320 - Fax: 225 074 329
www.fena.up.pt

Diariamente devem comer-se por¢des de todos os grupos de alimen-
tos. O numero de porgdes recomendado depende das necessidades
energéticas individuais. As criancas de 1 a 3 anos devem guiar-se pe-
los limites inferiores e os homens activos e os rapazes adolescentes
pelos limites superiores; a restante populacdo deve orientar-se pelos
valores intermédios.
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colher de:
sopa sobremesa cha




0 que é uma porgao?*

Por dia

quantas porcdes sao necessdrias?**

Cereais e derivados, tubérculos 4a1l
1 pdo 509
1 fatia fina de broa 709
1 e 1/2 batata - tamanho médio 1259
5 colheres de sopa de cereais de pequeno almogo 35¢
6 bolachas - tipo Maria / dgua e sal 35¢g
2 colheres de sopa de arroz / massas crus 359
4 colheres de sopa de arroz / massa cozinhados 110¢g
Horticolas 3ab
2 chavenas almocadeiras de horticolas crus 180 ¢
1 chdvena almocadeira de horticolas cozinhados 1409
Fruta 3a5
1 peca de fruta — tamanho médio 160 g
Lacticinios*** 2a3
1 chdvena almocadeira de leite 250 ml
1 iogurte liquido ou 1 e 1/2 iogurte sélido 200 g
2 fatias finas de queijo 409
1/4 de queijo fresco — tamanho médio 509
1/2 requeijdo — tamanho médio 100 g
Carnes, pescado e ovos 1,5a4,5
carnes / pescado crus 309
carnes / pescado cozinhados 259
1 ovo — tamanho médio 559
Leguminosas 1a2
1 colher de sopa de leguminosas secas cruas (ex: grao de bico, feijao, lentilhas) 25¢9
3 colheres de sopa de leguminosas frescas cruas (ex: ervilhas, favas) 80 g
3 colheres de sopa de leguminosas secas / frescas cozinhadas 80¢
Gorduras e éleos 1a3
1 colher de sopa de azeite / 6leo 109
1 colher de chd de banha 109
4 colheres de sopa de nata 30 ml
1 colher de sobremesa de manteiga / margarina 15¢g
* As 8 tiveram por base valores de nutrientes. Glici de carbo-

no :nos grupos dos cereais e derivados, tubérculos (28 g), horticolas (6 g) e fruta (14 g); proteinas — no caso de lacticinios
(8 g) (onde também se teve em linha de conta o valor do calcio — 300 mg), carnes, pescado e ovos (6 g) e leguminosas (6
q); e lipidos para o grupo de gorduras e dleos (10 g).

** 0Os valores limite (minimo e maximo) das porcdes aqui recomendadas foram calculados para os valores energéticos de 1300
Kcal e 3000 KCal, sendo a quantidade intermédia correspondente a um plano alimentar de 2200 Kcal.

*** A generalidade da populagdo deve consumir 2 porcges, com excepedo de criancas e adolescentes, que necessitam de 3 pordes.

Bebidas

Embora a agua seja a melhor bebida para satisfazer a sede, pode tam-
bém recorrer-se a outras bebidas que ndo contenham adicéo de agu-
car, alcool ou cafeina. Os sumos de fruta naturais e os chas sem ca-
feina (camomila, cidreira, lim&o, tilia,...) sdo exemplos destas bebidas.
O Café e alguns chas e refrigerantes contém cafeina, substancia esti-
mulante cuja ingestao deve ser limitada a um maximo de 300 mg por
dia. No caso de criancas e adolescentes 0 seu consumo esta desacon-
selhado.

Teores médios de cafeina (mg)

1 café cheio 125 1 refrigerante de cola 46
1 café médio 115 1 chdvena de chd 36
1 café curto 104 1 descafeinado 2

As bebidas alcodlicas contém, por definicdo, alcool etilico ou etanol.
O seu consumo € totalmente desaconselhado a criangas, jovens,
gravidas e aleitantes. Com moderacao, e a acompanhar as refeicoes,
0s adultos podem consumi-las sem risco.

Ingestdo maxima admissivel / dia

Bebida (grau alcodlico) Homens Mulheres

Cerveja (5°)
Vinho (12°)
Whisky (40°)

3 copos fino/imperial
2 COpos pequenos
1/3 de copo

2 copos fino/imperial
1 copo pequeno
1/5 de copo

Acucar e produtos acucarados

Refrigerantes, bolos, chocolates, compotas, rebucados e outros
doces séo exemplo de alimentos especialmente ricos em agucar. O
consumo deste tipo de alimentos deve ser feito, preferencialmente, no
final das refeigbes, e a sua ingestdo ndo deve ser diaria mas sim res-
trita a ocasifes festivas.

A leitura cuidadosa dos rétulos € fundamental na seleccao de
alimentos com reduzido teor em agucares. Sob a designacao de agu-
cares engloba-se, por exemplo, sacarose (vulgar aglcar de mesa),
glucose, dextrose, frutose, maltose, lactose, agucar invertido, mel,
melaco, xarope de...

Sal e produtos salgados

A quantidade de sal (quimicamente designado por cloreto de sédio —
NaCl) ingerida por dia deve ser inferiora5 g. A melhor forma de satis-
fazer esta recomendacao € moderar ndo s6 o consumo de produtos
salgados (por ex: produtos de salsicharia/charcutaria, alimentos enla-
tados, batatas fritas, aperitivos,...) mas também a utilizagéo de sal em
natureza.

A leitura atenta dos rétulos € fundamental na seleccao de alimentos
com reduzido teor de sal e sddio. O termo sédio isolado em combi-
nagao com outras palavras  (por ex: cloreto de sédio) € utilizado para
descrever a fonte de sédio presente no alimento.

A substituicao do sal por ervas aromaticas (aipo, alecrim, alho, cebo-
linho, coentro, estragéo, horteld, louro, oregéo, salsa,...) e especiarias
(acafrao, baunilha, canela, caril, colorau, noz-moscada,...) na prepa-
racao e confeccao de alimentos é uma boa forma de adicionar sabor
e realcar a cor dos alimentos.

Manter um Peso Saudavel

Seguir as recomendacdes da nova Roda dos Alimentos e praticar
Actividade Fisica moderada e regular € fundamental para a obten-
¢&o de um peso corporal saudavel.

Um simples passeio a pé com duragao de pelo menos 30 minutos realizado dia-
riamente, € um bom exemplo de actividade fisica moderada e regular.

Na populagéo adulta, o indice de Massa Corporal  (IMC) é uma medi-
da que permite avaliar a adequacao entre o peso e a altura.

<18,5 baixo peso
Peso (kg) 18,5-24,9
,5-24,9 peso normal
IMC = se IMC...
2 25,0-29,9 excesso de peso
[Altura(m)]

>30,0 obesidade

De uma forma simples, a nova Roda dos Alimentos transmite as orien-
tagdes para uma Alimentagdo Saudavel, isto é, uma alimentagéo:

e completa — comer alimentos de cada grupo e beber dgua diaria-
mente;

e equilibrada — comer maior quantidade de alimentos pertencentes
aos grupos de maior dimens&o e menor quantidade dos que se en-
contram nos grupos de menor dimenséao, de forma a ingerir o nime-
ro de por¢des recomendado; e

e variada — comer alimentos diferentes dentro de cada grupo variando
diariamente, semanalmente e nas diferentes épocas do ano.

A nova Roda dos Alimentos foi desenvolvida ao abrigo de um protocolo elabo-
rado entre a Faculdade de Ciéncias da Nutricdo e Alimentagéo da Universidade
do Porto e o Instituto do Consumidor, financiado pelo programa Satude XXI.
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Introducao

O Projecto de Educacéo Alimentar “Aprende a Comer com a Fada
Dentinho” surge no ambito do Programa de Saude Oral do Programa
Tipo de Saude Escolar, no ano lectivo 2001/02, com base nas neces-
sidades manifestadas pelas escolas e como forma de optimizar a
actuacdo das Equipas de Saude Escolar, dos quatro centros de
saude do concelho de Matosinhos, que integram a Unidade Local de
Saude de Matosinhos (ULSM, S.A.).

Este projecto valoriza uma estratégia interactiva, entre professores,
pais, alunos e profissionais de saude, planeada para ser aplicada ao
longo de um ano lectivo. As nutricionistas comunitarias, que integram
estas equipas multidisciplinares, prestam uma colaboragéo perma-
nente a toda comunidade escolar envolvida, de forma a orientar a
aplicacado e dinamizagéo do Manual. Neste projecto esta contempla-
da a distribuicdo gratuita de um manual a cada professor e a cada
aluno do 1° ano do 1° ciclo do ensino basico.

O financiamento deste projecto tem sido da responsabilidade da
ULSM, SA..

Objectivos

Definiu-se como objectivo geral promover atitudes e comportamen-
tos alimentares saudaveis no contexto do programa de saude oral do
Programa tipo de Saude Escolar. Como objectivo especifico esta
definido promover em 100% dos alunos, do 1° ano do 1° ciclo do
ensino basico, a realizacao de actividades de educacao alimentar do
Manual “Aprende a Comer com a Fada Dentinho”.

Metodologia

Populacao Envolvida

Toda a comunidade escolar do 1° ano do ensino béasico do concelho
de Matosinhos foi convocada para participar neste projecto (Tabela 1).

Tabela 1 Populagdo envolvida

2001 /2002 2002 /2003

Centro de Saiide

Escolas Prof. Alunos Escolas Prof. Alunos
Matosinhos 7 14 276 7 14 294
Sra. Hora 10 15 342 10 18 263
S. Mamede 12 18 329 12 19 372
Lega Palmeira 14 20 424 15 23 421
Totais 43 67 13711 44 70 1450

Estruturacao do Projecto

O Servico de Nutricao e Alimentagdo (SNA) programou um conjunto

de diferentes actividades para o desenvolvimento deste projecto:

e Flaboragédo de um Manual de actividades de educacgéo alimentar;

e Apresentacao do projecto e dos manuais a todos os professores de
1° ano do ano do 1° ciclo do ensino basico, em cada centro de
salde a que pertencem as escolas;

* Servigo de Nutricdo e Alimentacdo da Unidade Local de Saude de Matosinhos, S.A.

¢ Definicao da aplicacao e distribuicdo dos manuais nas escolas que
aderiram ao projecto;

e Acompanhamento da aplicac&o das actividades;

® Avaliagdo do projecto.

Apresentacao do Manual de Educacao Alimentar
“Aprende a comer com a Fada Dentinho”

O Livro de actividades “Aprende a comer
com a Fada Dentinho” foi elaborado no
contexto de uma estéria infantil, criada es-
pecificamente para este fim. Através desta
. g estodria o aluno € convidado a participar em
afedabentiohe | 40 gctividades de que lhe s&o propostas,

cujos objectivos e estratégias educativas
estdo adaptadas a sua fase etaria.

As actividades propostos no livro e
os seus objectivos sdao os seguintes:

Este livro de actividades foi editado sob duas formas:

Actividade n.° 1: “Os primeiros dentes”
Objectivo: reconhecer o aparecimento dos dentes de leite.

Actividade n.° 2: “A mastigacao”
Objectivo: Estabelecer a importancia dos dentes na mastigagéo
de diferentes alimentos.

Actividade n.° 3: “O pequeno-almogo”
Objectivo: Reconhecer a importancia do pequeno-almogo e distinguir
diferentes alimentos que podem constituir um pequeno-almogo saudavel.

Actividade n.° 4: “0 leite”
Objectivo: reconhecer a origem do leite e a importancia do seu consumo.

Actividade n.° 5: “A merenda”
Objectivo: Reconhecer a importancia da merenda e distinguir
diferentes alimentos que podem constituir uma merenda saudavel.

Actividade n.° 6: “As refeicOes ao longo do dia”
Objectivo: Identificar as diferentes refeicdes ao longo do dia e
os intervalos entre cada uma delas.

Actividade n.° 7: “0O Aimogo e o Jantar”
Objectivo: Distinguir os diferentes alimentos que podem constituir
um almogo/jantar estruturado de uma forma saudavel.

Actividade n.° 8 “Alimentos cariogénicos”
Objectivo: Identificar alimentos que potenciam o aparecimento
de céries dentdrias.

Actividade n.° 9: "0 dentista”
Objectivo: Promover a consulta periddica ao dentista
como forma de prevencao e rastreio das doengas orais.

Actividade n.° 10: “Comportamentos e atitudes saudaveis”
Objectivos: Distinguir diversos comportamentos e atitudes saudaveis
que promovam a sade oral.

1 - Coordenadora do SNA; 2 - C. S. de Matosinhos; 3 - C. S. de S. Mamede de Infesta; 4 - C. S. da Sra. Hora; 5 - C. S. de Leca da Palmeira



O Manual do Professor que se encontra subdividido em 3 partes:

Parte 1

Apresentacdo e descricao das actividades e seus objectivos. Sdo descritas neste
manual dez actividades no contexto da sadde oral, cujos objectivos e estratégias
educativas adoptadas procuraram seguir as fases de desenvolvimento infantil.

Parte 2
Livro de actividades “Aprende a comer com a Fada Dentinho”.

Parte 3
Grelha de Avaliagdo das Actividades, Sugestdes e Comentdrios, destinada
a participacao activa dos professores no seu preenchimento.

O Manual do Aluno que é composto apenas pelo livro de actividades.

Avaliacao do Projecto
Para avaliacéo da aplicacéo do Manual consideraram-se 0s seguin-
tes indicadores:

n.° total de escolas EB1 presentes na 1% reunido y

100
n.° total de escolas

n.° total de professores que aplicaram o manual «

100
n.° total de professores

n.° total de professores que aplicaram o manual
n.° total de professores que receberam o manual

n.° alunos que efecturam as actividades

x 100
n.° total de alunos

n.° alunos que efecturam as actividades
n.° total de alunos que receberam o manual

x 100

n.° de professores que enviaram as avaliagao
n.° total de professores que aplicaram o manual

A avaliagdo das actividades foi também efectuada pelos professo-
res, de acordo com a grelha de avaliagao inserida na parte 3 do Ma-
nual do Professor, através dos seguintes parametros e segundo a es-
cala de Likert:

e Utilidade de Aplicagao

e Facilidade de Aplicacéo

e Adesdo dos Alunos

Foram também consideradas para efeito de avaliagédo as sugestoes
e 0s comentarios dos professores as actividades propostas.

Tratamento estatistico

Na analise estatistica dos dados obtidos utilizou-se o programa infor-
matico de estatistica SPSS versdo 11.0 para o Windows.
Calcularam-se as frequéncias e percentagens para os indicadores
de avaliacdo. Calculou-se a moda para a classificacdo atribuida
pelos professores as dez actividades do manual e de acordo com os
parametros de Utlidade de Aplicacado, Facilidade de Aplicacéo e
Adeséo dos Alunos.

Resultados e Discussao

As Tabelas 2, 3, 4 e 5 resumem os resultados obtidos relativos a apli-
cacao dos Manual de Educacéo Alimentar nos anos lectivos 2001/02
e 2002/03.

Tahela 2 Escolas presentes na reuniao de apresentagao do Manual

Centro de Satide 2001 /2002 2002 / 2003
Matosinhos 5 6
Sra. Hora 10 8
S. Mamede 10 12
Leca Palmeira 12 12
Totais 37 38
Tabela 3 Manuais entregues
2001 /2002 2002 / 2003

Centro de Saiide

Professores Alunos Professores Alunos
Matosinhos 9 165 14 294
Sra. Hora 15 342 14 285
S. Mamede 16 316 18 350
Leca Palmeira 17 287 20 399
Totais 57 1110 66 1328
Tabela 4 Manuais aplicados

2001 /2002 2002 /2003

Centro de Saiide

Professores Alunos Professores Alunos
Matosinhos 9 165 14 294
Sra. Hora 10 228 14 285
S. Mamede 14 274 13 358
Leca Palmeira 12 286 20 399
Totais 57 953 61 1236
Tahela 5 Grelha de avaliagao entregue pelos professores
Centro de Saiide 2001 /2002 2002 / 2003
Matosinhos 9 12
Sra. Hora 3 7
S. Mamede 10 13
Leca Palmeira 6 6
Totais 28 38
Tabela 6 Resultados dos indicadores de avaliagao
Centro de Satide 2001/2002 2002 /2003
n.° total de escolas EB1 presentes na 1° reunido

P x 100 88,0% 88,0%
n.° total de escolas
n.° total de professores que aplicaram 0 manual 100 67.0% 81.3%
n.° total de professores
n.° total de professores que aplicaram o manual 79.0% 92.4%
n.° total de professores que receberam o manual
n.° alunos que efecturam as actividades 100 69.5% 85.2%
n.° total de alunos
R -

n.° alunos que efecturam as actividades 85,8% 93.0%
n.° total de alunos que receberam o manual
n.° de professores que enviaram as avaliagao 100 62,0% 62.3%

n.° total de professores que aplicaram o0 manual



Tahela 7 Avaliagao efectuada pelos professores ao Livro de Actividades

Utilidade Funcional

Facilidade de Aplicagao

Adesao de Alunos

o e 2 9 e g o 2

moda % moda % moda % moda % moda % moda %
1 5 53,6 4 39,5 5 71,4 5 60,5 5 82,1 5 73,7
2 5 571 5 57,9 5 64,3 5 50,0 5 85,7 5 73,7
3 5 714 5 50,0 5 75,0 5 63,2 5 89,3 5 81,6
4 5 60,7 4 52,6 5 50,0 4 60,5 4 714 5 71,2
5 5 89,3 5 47,4 5 78,6 5 57,9 5 85,7 5 63,2
6 5 50,0 5 55,3 5 57,1 5 39,5 5 64,3 5 50,0
7 5 571 5 474 5 57,1 4 421 4 714 5 39,5
8 5 53,6 4 44,7 5 53,6 5 44,7 5 67,9 5 63,2
9 5 46,4 4 36,8 5 67,9 5 57,9 5 60,7 5 60,5
10 5 50,0 4 421 5 46,4 5 60,5 5 571 5 65,8

Os resultados da aplicagdo do manual nestes dois anos foram muito
bons. Verificou-se uma boa adeséo dos professores, quer na partici-
pacéao nas reunides de apresentacao do manual, quer na sua apli-
cacao. Os resultados mostram uma evolugao positiva no ultimo ano,
dado o aumento no numero de professores que aplicaram o manual
e de alunos que efectuaram as actividades.

O facto de apenas 62% dos professores que aplicaram o manual
enviarem a grelha de avaliagéo final ao SNA, pode ser explicado pelo
facto de muitos professores que participaram no projecto se encon-
trarem em contrato temporario nas escolas EB 1. A fase de envio da
grelha de avaliagédo corresponde ao final do ano lectivo, altura de
avaliagdes escolares e de mudanca em particular para os professo-
res que serdo colocados noutras escolas no ano lectivo seguinte.
Este facto podera contribuir para a dificuldade no envio atempado da
grelha de avaliacao.

A tabela 7 apresenta os resultados da avaliacdo das actividades
efectuada pelos professores, através dos parametros propostos.
Esta descrita a moda e o respectivo valor percentual das classifica-
¢oes atribuidas a cada uma das actividades.

Como se pode verificar todas as actividades tém classificacoes de
bom e muito bom para todos os parametros avaliados.

Sumario dos aspectos positivos e das
sugestoes mencionadas pelos professores

Aspectos positivos:

¢ Atitude de reconhecimento e de adeséo total;

e Realizac&o de actividades com dedicacgéo e entusiasmo;

e Bom aproveitamento e consolidacdo de conteldos pelos alunos;

e Permite desenvolvimento do vocabulario e interdisciplinaridade;

® Melhoria da escolha dos produtos alimentares nas merendas
escolares;

e Boa opini&o dos encarregados de educacao.
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Sugestoes:
e |niciativa devera ter continuidade.

Conclusao

A literatura reforca a nogao de que as escolas detém uma posicao
privilegiada para influenciar e promover comportamentos sauda-
veis e criar ambientes propicios a transmissao e aprendizagem de
novos conhecimentos, que transcendem o ambito escolar.

O Projecto Manual de Educacgao Alimentar “Aprende a Comer com
a Fada Dentinho” parece-nos pioneiro a luz da moderna Saude
Publica e no campo de Promocao da Saude, ja que se integra
interactivamente nos pressupostos do Programa Tipo de Saude
Escolar. Além disso, permite que o tema da Alimentacédo Saudavel
seja trabalho de forma continua e abrangente ao longo do ano
lectivo.

E de salientar a motivacéo e o entusiasmo com que a comunidade
escolar acolhe este projecto, o que se reflecte nos resultados posi-
tivos dos parametros definidos para avaliagdo das actividades.
Os resultados obtidos neste estudo de Educacao Alimentar na
area de Promocédo da Saude e Saude Oral demonstram que a
implementacéo de projectos consistentes, devidamente estrutura-
dos, com objectivos determinados, metodologia adequada e com
indicadores de avaliacdo sao reconhecidos pela comunidade
escolar como uma mais valia para o desenvolvimento das temati-
cas, abordagem pluridisciplinar e a viabilizacdo de planos de tra-
balho integrados.

A Unidade Local de Saude de Matosinhos, pela sua dinamica pro-
pria, agregadora de diversas instituicbes de saude a nivel do con-
celho, torna possivel a concretizacdo de projectos desta enverga-
dura, disponibilizando todos 0s recursos necessarios, assumindo
os custos inerentes a este processo.

 Ministério da Sadde. Saide em Portugal — Uma estratégia para o virar do século 1998 —
2002. Orientagdes para 1998.

* Relatdrio de Actividades 2000 e Plano Estratégico Nacional 2001-2002 da Rede Nacional
de Escolas Promotoras de Sadde. 2001.

* Rugg-Gunm A.J. Nunm J.H. In Nutrition, Diet and Oral Health. Oxford: Oxford University
Press 1999.
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Enquanto nutricionista de uma IPSS (instituicdo particular de solida-
riedade social), filiada na Unido das Mutualidades Portuguesas, tive
o privilégio de, em simultaneo, projectar e coordenar um servigo de
apoio domicilidrio a idosos. A minha intervengcéo confinou-se a um
projecto com a duracdo de dois anos, e coincidiu com o ano interna-
cional das pessoas idosas que, tal como acontece com outros anos
dedicados a muitas outras coisas, foi recheado de encontros,
semindrios e formagdes sobre o mote. Foi nesse ambito, e a convite
da UMP que participei nalguns semindrios, abordando o tema “Nultri-
cdo e Envelhecimento”. Dada a presenca constante de representan-
tes da Associagcao dos Familiares e Amigos dos doentes de Alzhei-
mer, e sabendo que estes doentes sofrem muitas vezes de proble-
mas nutricionais, decidi complementar a minha participacdo nesses
encontros dando especial relevo a este aspecto, e procurando, de
forma pragmatica, que os cuidadores (familiares ou instituicdes) pu-
dessem minimizar essas dificuldades contribuindo, deste modo,
para a melhoria da qualidade de vida destes pacientes.

A progressdo da doenca de Alzheimer caracteriza-se pela perda
gradual da memodria, da capacidade de comunicar e, eventualmen-
te, das capacidades fisicas. O apetite e a ingestao de alimentos osci-
lam com as alteragdes de humor e o aumento da confuséo e /ou
depressao. Devido a deterioracao fisica e cognitiva, a capacidade
de comer e de se alimentar vai diminuindo, levando a que a perda de
peso nestes doentes seja praticamente inevitavel nas fases mais
avancgadas da doenca, independentemente da qualidade dos cuida-
dos prestados. Nesta altura, a manutencdo de um bom estado nutri-
cional cabera, sobretudo, ao cuidador.

Ainda nas primeiras fases da doenca pode verificar-se anorexia
quando é confrontada com o diagndstico ou entdo a pessoa esque-
ce-se de comer. Devido ao desencadear de estados de confuséo e
aumento da agitacdo, os doentes podem desenvolver alteragdes do
comportamento alimentar. Comer compulsivamente pode levar a um
aumento de peso temporario. Mas também podem recusar-se a comer.
A fase Il da doencga, quando comegam a diminuir a capacidade de
concentracao, de comunicagao e de coordenagdo muscular, apresen-
ta um impacto significativo no estado nutricional destes doentes. O
aumento no gasto energético provocado pela deambulagéo errética e
movimentos despropositados, geram um aumento das necessidades
caldricas para assegurar as fontes de energia para o metabolismo
basal. O estado nutricional destes doentes pode estar comprometido
quer devido as alteragbes na ingestao de alimentos quer ao acréscimo
da actividade fisiolégica gerada por um aumento da actividade fisica.
A perda de peso € o problema nutricional mais comum nos doentes
de Alzheimer. As causas ndo sdo conhecidas mas estao provavel-
mente relacionadas com manifestacbes neuropsiquiatricas, tais
como perda de memodria, confuséo, apraxia, depressao, ansiedade e
inquietacao proprias da doenca. Por sua vez, estes problemas afec-
tam a ingestéo de alimentos.

* Nutricionista. Clinica Senso.

Numa fase ainda mais avancada da doenca, a alimentagdo compul-
siva, a ingestédo de objectos ndo comestiveis ou a recusa em comer,
sao frequentes. Muitas vezes ignoram ou brincam com a comida em
vez de a comerem. Na Ultima fase, sdo incapazes de se alimentar
sozinhos e ndo sabem o que fazer com os alimentos quando estes
sdo colocados na sua boca. Os primeiros sinais de regresséo nos
hébitos alimentares verificam-se quando o doente deixa de saber
como comer. N&o se lembra de como usar os talheres, nem sabe
mastigar bem. Mais tarde surgirdo os problemas de degluticéo devi-
do a apraxia dos musculos implicados nesse movimento. Se este
problema n&o for tratado, o paciente pode ficar desidratado devido
a sua incapacidade de engolir liquidos. Pode também perder peso e
ficar desnutrido pela dificuldade em engolir alimentos que exijam
muita mastigacéo. Ja para nao falar do perigo de asfixia, se os ali-
mentos solidos ou liquidos passarem para a traqueia.

Causas possiveis dos problemas alimentares

1. A agitacéo n&o permite que o doente esteja quieto, tornando o
acto de comer quase impossivel.

2. Problemas orais, causados por préteses dentarias, falta de dentes
efou doengas das gengivas.

3. Algumas doencas cronicas bem como certos medicamentos
podem diminuir o apetite.

4. A depresséo, nas primeiras fases da deméncia reduz o apetite.

5. O centro hipotalamico da fome, responsavel pelo apetite, pode
tornar-se disfuncional.

6. Podem esquecer-se de comer devido a perda de memodria asso-
ciada as fases primarias. Quando a deméncia j& é severa os
pacientes ndo mais saberédo como e para que comer.

7. Alteracdes da visdo vao normalmente piorando e podem criar mais
confus&o.

8. A boca seca, ou xerostomia, torna a degluticéo dificil e a refeigéo
desagradavel.

9. A alteracao do paladar pode condicionar uma diminuigcdo do apetite

10. Ambientes novos ou nao familiares podem causar agitacdo e

confus&o.

11. Distracgdes, tais como barulho, muita gente ou um meio agitado

provocam inquietacao no doente.

12. Alimentos pouco atractivos, repetidos e cozinhados sem imagi-

nacéo.

13. Odores inoportunos, tais como cheiro a urina, também diminuem

0 apetite.

14. A incapacidade de o cuidador transmitir instru¢cdes com objecti-

vidade pode confundir o doente.

15. A presséo para que coma depressa pode, obviamente, enervar o

paciente e dificultar a refeicéo.

16. Muitas vezes a falta de vontade do paciente em cooperar pode

irritar o cuidador o que, por sua vez, agravara a ansiedade e irri-
tabilidade do paciente que podera recusar-se a comer.



Como lidar com estas dificuldades
1. Check-ups dentérios para avaliagdo do estado da boca e dentes.
Dentistas de criancas sdo, geralmente, mais pacientes.
2. Registos precisos e actualizados da medicacao podem revelar se
0 apetite pode estar a ser afectado por algum farmaco.
3. Consultar o oftalmologista se houver problemas de visao.
4. Acalmar o paciente segurando-lhe na mdo. Uma musica suave
durante as refeicoes pode ser uma boa experiéncia.
5. Reduzir barulho e distrac¢gdes na sala de jantar
- Se em familia, considerar a possibilidade de o paciente comer
primeiro e s6 depois se juntar aos outros elementos
— Se numa instituicdo, o paciente deve estar num grupo restrito e
de acordo com as suas capacidades. Individuos muito agitados
deverdo comer sozinhos.
6. Reduzir as distracgdes na sala de jantar
— Remover toalhas ou “individuais”
— Servir um alimento de cada vez, se necessario

Tornar as refeicoes mais faceis

e Usar tacas ou chavenas em vez de pratos e maiores do que as por-
¢oes de alimentos, para evitar que se entornem.

® Nao utilizar utensilios de pléastico por serem demasiado leves para
manipular e poderem partir-se na boca

e Servir alimentos que se possam comer com as maos tais como
pedacinhos de batata, queijo, sandes, pedacinhos de frango, fruta
ou vegetais, pois muitas vezes os doentes recusam-se a sentar
para comer.

e Os pratos com ventosa (dos bebés) podem ser Uteis para evitar
acidentes com a comida

Para os problemas de mastigacao

e Exemplificar o abrir da boca com “ah” se o paciente nao o fizer
naturalmente ou colocar um pedaco de alimento nos labios com
estimulo para abrir a boca..

e Se necessario, dar instrucdes verbais como, mastigue agora,
engula agora.

e Exemplificar a mastigacao.

® Humedecer os alimentos com molho ou agua.

e Servir alimentos macios e finamente cortados

e Oferecer alimentos pequenos, uma de cada vez, pacientemente.

Para os problemas de degluticao

e Lembrar a pessoa de engolir cada pedaco de comida, por indica-
¢é&o verbal ou exemplificando.

e Omitir alimentos dificeis de mastigar ou engolir tais como frutos
secos, vegetais crus, etc.

e As bebidas devem estar a temperatura ambiente.

e Dar bastante tempo entre cada pedaco de comida.

e Assegurar-se que O paciente esta confortavelmente sentado e
numa posi¢cao que torne a degluticdo o mais facil possivel.

Para evitar a aspiracao de liquidos e séiiidos
e Experimentar liquidos mais espessos tais como polpas de frutos ou
batidos de leite

Traduzido e adaptado de “Alzheimer’s disease and diet understanding of eating behaviors
of Alzheimer’s victims”, publicado pela Leonar School of Gerontology da Universidade da
Carolina do Sul).

e Cozinhar cereais com leite ou agua para evitar a desidratacdo
e Avisar o médico se o paciente se “engasga” com frequéncia.

Se o doente nao consegue parar de comer
ou tem uma fome insaciavel

e Dar 5-6 refeigdes por dia

e Ter a disposicéo snacks pouco caléricos como macgas, cenouras, etc.

e Considerar actividades ao ar livre como caminhar ou outra que distraia
0 paciente da comida enquanto aumenta o seu gasto energético.

e Manter alguns alimentos fora do alcance do doente, sobretudo se
este for obeso.

Se o doente nao come o suficiente

e Tentar um copo de sumo ou um pouco de vinho (se a medicagao o
permitir) antes das refeicoes para estimular o apetite

e Oferecer gelado, batidos de leite ou leite creme, por exemplo.

e Atender a histéria alimentar do doente para lhe preparar refeicoes
que Ihe sejam familiares e ao seu gosto.

e Conversar com o médico acerca da possibilidade de um suple-
mento alimentar.

e Consultar o médico se houver uma perda de peso significativa ( tal
como 2 kg em 6 semanas).

¢ Muitos pacientes confundem-se quando se misturam varias textu-
ras. Para o evitar, servir um alimento até ao fim e s6 depois passar
para outro.

e O cuidador deve sentar-se mesmo em frente ao paciente se a sua
vis&o periférica estiver afectada. Este deve poder seguir o percur-
so da colher para melhor se orientar.

Consideracoes Finais

1. As refeigcdes devem ser servidas em intervalos consistentes e re-
gulares.

2. Devem desenrolar-se de uma forma simples, em ambiente calmo
e sem pressa. Com alguns pacientes o tempo para comer pode ir
de 45 minutos a uma hora.

3. Se necessario, coordenar os tranquilizantes com o horério das
refeicdes no sentido de reduzir a agitagéo.

4. Durante a refeicéo, guiar verbalmente o paciente, usando lingua-
gem simples, delicada e respeitadora.

5. O cuidador devera ter atencao os habitos do doente e avaliar cui-
dadosamente qual a origem das suas dificuldades alimentares.
Mastigacao? Degluticao? Distracgdes? Barulho? Impaciéncia do
cuidador?

6. Ter sempre presente a histdria alimentar passada. Se anteriormen-
te 0 paciente ndo comia muitas vezes, podera néo querer fazer uma
refeicéo.

7. Atengdo a temperatura dos alimentos. Em muitos casos de
deméncia as pessoas perdem a capacidade de perceber se um
alimento ou bebida estdo demasiado quentes.

8. Nao utilizar recipientes ou talheres de plastico ou esferovite porque
alguns pacientes podem tentar comé-los, aumentando o risco de
asfixia.

9. Uma vez que, muitas vezes, estes pacientes se esquecem de be-
ber ou mesmo perdem a sensagéo de sede, devem oferecer-se li-
quidos com regularidade.
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Introducao

O direito de todos os trabalhadores a prestacédo do trabalho em con-

dicbes de Seguranca, Higiene e Saude do Trabalho (SHST) encon-

tra-se consagrado constitucionalmente. Estas questbes tém ganho
relevo significativo a nivel mundial, nomeadamente na organizagdo
internacional do trabalho (OIT) e na Organizagdo mundial da Saude

(OMS), para além da importancia decisiva que lhe é atribuida na

Uni&o Europeia (EU) para o desenvolvimento da dimens&o social do

mercado Unico. Entre nos, é o Decreto-lei 441/91 de 14 de Novem-

bro, que estabelece o regime de enquadramento da Seguranca e

Saude do Trabalho, diploma este que se reporta a Convengéo 155 da

OIT e que transpde a Directiva Quadro (Directiva 89/391/CEE).**?

No ambito empresarial, podemos afirmar que a promoc¢ao de condi-

¢bes de SHST contribui para o aumento da competitividade e para a

diminuicao da sinistralidade.?

Podemos afirmar também que os principios que informam e enfor-

mam a SHST tém uma vocacao universalista de aplicagdo ao mundo

do trabalho. Estes aplicam-se:

e A todos os ramos de actividade, sejam eles do sector publico, pri-
vado ou cooperativo e social;

e Aos trabalhadores por conta ou ao servico de outrem e aos respec-
tivos empregadores, incluindo os trabalhadores da Administragcao
Publica central, regional e local, dos institutos publicos, das demais
pessoas colectivas de direito publico e das pessoas colectivas de
direito privado sem fins lucrativos e a todas estas entidades;

¢ Aos trabalhadores independentes.* 2

Existe contudo uma excepgéo: as actividades da fungéo publica cujo
exercicio seja condicionado por critérios de seguranca ou de emer-
géncia, como € o caso das Forcas Armadas e da policia, bem como
actividades especificas dos servigos de protecgéo civil, encontram-
se excluidas, sendo certo contudo que para estes casos serdo adop-
tadas medidas que visem garantir a seguranca e a saude dos res-
pectivos trabalhadores.* 2

A seguranca no trabalho é uma preocupacdo da humanidade,
desde longa data. Com efeito, até a Revolugéo Francesa a organiza-
¢éo do trabalho ligava de forma intrinseca o Trabalho e a Prevencéo.
A aprendizagem profissional compreendia a aprendizagem da
seguranca.®

A visao civilista das relacdes entre os individuos, decorrente da
Revolugéo Francesa fez incidir, no salario, que pagava a for¢a de tra-
balho, o dever principal do empregador na relagdo juridico-laboral,
pelo que se verificou neste periodo histdrico um retrocesso ao nivel das
condigbes do ambiente de trabalho que foi potenciado pelas novas
condicdes que passaram a caracterizar 0os processos industriais (Re-
volucéo Industrial). Em meados do século XIX verificou-se uma toma-
da de consciéncia sobre os efeitos mais nefastos deste retrocesso e
adoptaram-se medidas de proteccao sobre situacoes de trabalho mais
penosas ou mais sujeitas a riscos graves. (ver Tabela 1) *2

Tabela 1 Cronologia da SHST

Final do e Primeiras nogoes de SHST;
Século XIX < Desenvolvimento dos corpos de Inspecgdo do Trabalho.

1919 - Criagdo da Organizagao Internacional do Trabalho (OIT);

* Paises subscritores da OIT iniciam melhoria das condiges de trabalho.

1958 - Publicacdo da legislagdo relativa @ Seguranga no Trabalho da Constru-
¢ao Civil, em Portugal, acompanhada pela realizacdo de uma campanha
nacional de prevencao de acidentes de trabalho, nesta actividade.

1960 - Criagdo do Gabinete de Higiene e Seguranga no Trabalho e da Caixa
Nacional de Seguros e Doengas Profissionais.

1962 e Publicacdo de legislagdo relativa a prevengdo médica da silicose.

1965 < Adopcao do regime de reparacdo dos acidentes de trabalho e das doen-
cas profissionais.

1967 < Aprovacao de legislacdo relativa a Medicina do Trabalho
1981 < Adopcdo da Convengdo 155 pela OIT;
« Formulagao dos principios de prevencdo de riscos profissionais.

1982 -« Consagragdo constitucional, em Portugal, do direito a prestagao do
trabalho em condicdes de Higiene, Seguranca e Salde;

» Criagao do Conselho Nacional de Higiene e Seguranga do Trabalho,
por resolugdo do Conselho de Ministros.

1984 -« Rectificacdo, da Convengao 155 da OIT que constitui o grande quadro
de referéncia internacional em matéria de politicas nacionais e acgdes
a nivel nacional e a nivel de empresa no ambito da seguranca, salide
dos trabalhadores e ambiente de trabalho.

1986 e Publicagdo, em Portugal, do Regulamento Geral de Higiene e Seguranca
do Trabalho nos Estabelecimentos Comerciais de Escritdrio e Servigos.

1991 -« Transposicdo, para o direito interno, da Directiva Quadro da Unido
Europeia, de 1989 (Directiva 89/391/CEE), no Decreto-lei n.° 441/91
de 14 de Novembro, que define os principios que visam promover a
seguranca, Higiene e Sadde do Trabalho, nos termos do disposto nos
artigos 59 e 64 da Constituicdo da Repdblica.

Obrigacoes gerais do empregador

O Empregador é obrigado a assegurar aos trabalhadores condigbes

de SHST em todos os aspectos relacionados com o trabalho:

e Proceder, na concepcéo das instalacdes, dos locais e processos
de trabalho, a identificagcdo dos riscos previsiveis, combatendo-os
na origem, anulando-os ou limitando os seus efeitos, de forma a
garantir um nivel eficaz de protecgéo;

e Integrar no conjunto das actividades da empresa, estabelecimento
ou servico e a todos os niveis a avaliagdo dos riscos para a segu-
ranca e saude dos trabalhadores, com a adop¢éo de convenientes
medidas de prevencéo;

e Assegurar que as exposi¢des aos agentes quimicos, fisicos e bio-
|6gicos nos locais de trabalho ndo constituam risco para a saude
dos trabalhadores;

e Planificar a prevencado na empresa, estabelecimento ou servico num
sistema coerente que tenha em conta a componente técnica, a

* Nutricionista — Técnica Superior de Seguranca, Higiene e Saude do Trabalho, Auditora de Qualidade e Ambiente e Gestora de Area no Instituto Técnico de Alimentagao Humana. Porto.
* Nutricionista — Técnica Superior de Seguranca, Higiene e Satde do Trabalho, Auditora de Sistemas integrados de Qualidade, Ambiente e Seguranca, Responsavel pelo Gabinete de Qualidade no Instituto Técnico de

Alimentacdo Humana. Porto



organizagéo do trabalho, as relagbes sociais e os factores materiais

inerentes do trabalho;
e Ter em conta, na organizagdo dos meios, ndo so os trabalhadores, co-
mo também terceiros susceptiveis de serem abrangidos pelos riscos
e arealizacao dos trabalhos, quer nas instalagcdes, quer no exterior;
Dar prioridade a proteccao colectiva em relacdo as medidas de
proteccao individual;
Organizar o trabalho, procurando, designadamente, eliminar os
efeitos nocivos do trabalho monétono e do trabalho cadenciado
sobre a saude dos trabalhadores;
e Assegurar a vigilancia adequada da saude dos trabalhadores em
fungéo dos riscos a que se encontram expostos no local de trabalho;
Estabelecer, em matéria de primeiros socorros, de combate a
incéndios e de evacuacado de trabalhadores, as medidas que
devem ser adoptadas e a identificagdo dos trabalhadores respon-
saveis pela sua aplicacao;
Permitir unicamente a trabalhadores com aptidéo e formacéao ade-
quadas, e apenas quando e durante o tempo necessario, o aces-
SO a zonas de risco grave;
Adoptar medidas e dar instrugdes que permitam aos trabalhado-
res, em caso de perigo grave e iminente que ndo possa ser evita-
do, cessar a sua actividade ou afastar-se imediatamente do local
de trabalho, sem que possam retomar a actividade enquanto
persistir esse perigo, salvo em casos excepcionais e desde que as-
segurada a protec¢ao adequada.*?

Sem prejuizo da formacao adequada, deve ser sempre proporciona-
da ao trabalhador informacdo nos seguintes casos: admissdo na
empresa; mudanga de posto de trabalho ou de fung¢des; introdugéo
de novos equipamentos de trabalho ou alteracéo dos existentes;
adopgéo de uma nova tecnologia; e actividades que envolvam tra-
balhadores de diversas empresas.™?

Organizacao dos servicos de HSST
A legislagédo portuguesa estabelece ainda o regime de organizagéo
e funcionamento dos servigcos de seguranca, higiene e saude no tra-
balho, através do Decreto-Lei n.° 26/94, de 1 de Fevereiro, alterado
pela Lei 7/95, de 29 de Marco e pelo Decreto-Lei n.° 109/2000, de 30
de Junho. Assim, as empresas, actualmente, podem optar pelas se-
guintes modalidades de servicos: internos, criados pela propria em-
presa, abrangendo exclusivamente os trabalhadores que nela pres-
tam servico; interempresas: criados por uma pluralidade de empre-
sas ou estabelecimentos para utilizagdo comum dos trabalhadores
que nela prestam servico; e externos: os contratados pela empresa
a outras entidades.**¢©
Os servigos internos s&o obrigatdrios nas seguintes situagdes: estabe-
lecimentos ou empresas com 50 ou mais trabalhadores e que exercam
actividades de risco elevado (Tabela 2); e empresas com, pelo menos
400 ou mais trabalhadores no mesmo estabelecimento ou no conjunto
de estabelecimentos situados num raio de 50 Quilémetros (km) a partir
do de maior dimensao, qualquer que seja a actividade envolvida.**¢
A lei prevé que as microempresas possam estruturar servigos simpli-
ficados de Higiene e Seguranca do Trabalho, com base em pessoas
autorizadas a exercer tais actividades, apesar de nao serem deten-
toras de certificado de aptidao profissional. Tal autorizagéo é asse-
gurada pelo Instituto para o Desenvolvimento e Inspeccdo das
Condicdes de Trabalho (IDICT) a requerimento das empresas inte-
ressadas que relnam 0s seguintes requisitos:
e Estabelecimento ou conjunto de estabelecimentos situados num
raio de 50 km a partir do de maior dimenséo, que empregue até
nove trabalhadores;

Tahela 2 Actividades de risco elevado

1.Trabalhos em obras de construgdo, escavagao, movimentagao de terras, de tlneis,
com riscos de quedas de altura ou de soterramento, demoli¢des e intervengdo em
ferrovias e rodovias sem interrupgao de tréfego;

2. Actividades de industrias extractivas;
3. Trabalho hiperbarico;

4. Actividades que envolvam a utilizagdo ou armazenagem de quantidades significativas
de produtos quimicos perigosos susceptiveis de provocar acidentes graves;

5. O fabrico, transporte e utilizagao de explosivos e pirotecnia;
6. Actividades de indUstria siderdrgica e construgdo naval;
7. Actividades que envolvam contacto com correntes eléctricas de média e alta tensao;

8. Producdo e transporte de gases comprimidos, liquefeitos ou dissolvidos, ou a
utilizagdo significativa dos mesmos;

9. Actividades que impliquem a exposicao a radiagdes ionizantes;
10. Actividades que impliquem a exposicao a agentes cancerigenos, mutagénicos ou
toxicos para a reproducao;
11. Actividades que impliquem a exposicao a agentes biolégicos do grupo 3 ou 4;
12. Trabalhos que envolvam risco de silicose.

e As actividades produzidas e desenvolvidas ndo provocarem risco
elevado;

e Ac¢des de seguranca ou saude do trabalho exercidas directamen-
te pelo proprio empregador ou por um trabalhador por ele desig-
nado, desde que tenha preparacéo adequada e permaneca habi-
tualmente nos estabelecimento (nomeadamente em SHST, Ergo-
nomia, Ambiente e Organizacao do trabalho);

¢ Os indices de incidéncia e de gravidade dos acidentes de trabalho
ndo serem superiores a média do respectivo sector de actividade,
em dois anos consecutivos;

e Todas as actividades de vigilancia médica deveréo ser assegura-
das por médicos do trabalho certificados.* * ¢

Estédo dispensadas de servigos internos as empresas que nao exer-
¢am actividades de risco elevado, desde que apresentem: indices de
incidéncia e de gravidade de acidentes de trabalho, nos dois Ultimos
anos, ndo superiores a média; ndo tenham sido punidas por infrac-
¢oes muito graves respeitantes a violacao de legislacao de SHST nos
dois ultimos anos; se verifique, através de vistoria, que respeitam os
valores limites de exposigéo a substancias ou factores de risco.*=®

Os servigos externos podem revestir uma das seguintes modalidades:

e Associativos, quando prestados por associagdes com personalida-
de juridica e sem fins lucrativos;

e Cooperativos, quando prestados por cooperativas cujo objecto
estatutario compreenda, exclusivamente, a actividade nos domi-
nios da seguranca, higiene e saude no trabalho;

e Privados, quando prestados por uma sociedade, quando do pacto
social conste o exercicio de actividade de seguranca, higiene e
saude no trabalho, ou por pessoa individual com habilitagéo e for-
macéo legais adequadas;

e Convencionados, quando prestados por qualquer entidade da
administracdo publica central, regional ou local, instituto publico ou
instituicao integrada na rede do Servigco Nacional de Saude.**®

Os empregadores devem promover a realizagdo de exames médi-

cos, tendo em vista verificar a aptid&o fisica e psiquica do trabalha-

dor para o exercicio da sua profissdo, bem como a repercusséo do

trabalho e das suas condicbes na saude do trabalhador:

e Fxame de admisséo, antes do inicio da prestacdo de trabalho ou,
quando a urgéncia da admisséo o justificar, nos 10 dias seguintes;



e Exames periddicos, anuais para os menores de 18 anos e para 0s maio-
res de 50 anos e de dois em dois anos para os restantes trabalhadores;

e Exames ocasionais, sempre que haja alteragdes substanciais nos
meios utilizados, no ambiente e na organizacao do trabalho sus-
ceptiveis de repercussdo nociva na saude do trabalhador, bem
como no caso de regresso ao trabalho depois de uma auséncia
superior a 30 dias por motivo de acidente ou de doencga.***

Para completar a sua observacéo e formular uma opinido mais pre-
cisa sobre o estado de saude do trabalhador, 0 médico do trabalho
pode solicitar exames complementares. > ¢
Os resultados dos exames devem ser anotados em fichas proprias:
e Fichas clinicas: que se encontram sujeitas ao regime de segredo
profissional, s6 podendo ser facultadas as autoridades de saude e
aos médicos da Inspecgao-geral do Trabalho. Nos casos em que o
trabalhador cessa a prestagéo da actividade deve-lhe ser faculta-
da uma copia da sua ficha clinica.
e Fichas de aptidao: face aos resultados dos exames de admisséo,
periédicos e ocasionais, 0 médico do trabalho deve preencher uma
ficha de aptiddo e remeté-la ao responsavel, na empresa em causa,
pela area dos recursos humanos. Sempre que a repercusséo do tra-
balho e das condigdes em que é prestado se revelem nocivos a
saude do trabalhador, o médico do trabalho deve, ainda, comunicar
tal facto ao responsavel pelos servicos de SHST e, se se justificar,
pode solicitar ainda o acompanhamento do trabalhador pelo médico
assistente do centro de saude a que pertence ou por outro médico
indicado por ele. Esta ficha de aptiddo nao pode conter elementos
que envolvam segredo profissional.* ¢

Funcionamento dos servicos de SHST
Os servicos de SHST dever&o ser dirigidos por técnicos com curso
superior e formacao especifica, legalmente reconhecidos, nos domi-
nios da medicina do trabalho ou da segurancga ou higiene do trabalho.
Né&o se encontrando designado técnico com habilitagao e qualificagao
adequada para responsavel dos servicos de SHST, as funcoes devem
ser asseguradas pelo médico do trabalho. No caso dos servicos serem
externos, o empregador deve designar, pelo menos, um trabalhador
com formagéo adequada para acompanhar a sua actuagdo.**®
As actividades técnicas dos servicos de SHST devem ser exercidas
por: técnicos superiores habilitados com curso superior e formacéo
especifica nele integrada ou complementar, legalmente reconhecida;
ou técnicos com, no minimo, uma qualificac&o técnico profissional de
nivel 3, equivalente ao 12.° ano, especifica para a area de seguran-
¢a e higiene no trabalho.*=¢

A responsabilidade técnica da vigilancia da saude cabe, em qual-

quer caso, ao médico do trabalho.** ¢

A entidade empregadora elaborara um relatério anual da actividade

do servico de SHST, que remetera, no 1.° trimestre do ano seguinte

aquele a que respeita, aos delegados concelhios de saude e as
delegacoes e subdelegagdes do IDICT.**¢

Os servicos de SHST devem garantir a realizac&o das seguintes acti-

vidades:

¢ Informagéo técnica, na fase de projecto e de execugéo, sobre as
medidas de prevencéo relativas as instalagoes, locais, equipamen-
tos e processos de trabalho;

e |dentificacéo e avaliacéo dos riscos para a seguranca e saude nos
locais de trabalho e controlo periddico dos riscos resultantes da
exposicao a agentes quimicos, fisicos e bioldgicos;

¢ Planeamento da prevencéao, integrando, a todos os niveis e para o
conjunto das actividades da empresa, a avaliagdo dos riscos e as
respectivas medidas de prevencao;
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e Elaboragédo de um programa de prevengao de riscos profissionais;

® Promocéo e vigilancia da saude, bem como a organizacéo e manu-
tencéo dos registos clinicos e outros elementos informativos relati-
vos a cada trabalhador;

e Informacéo e formagao sobre os riscos para a seguranga e saude,

bem como sobre as medidas de protecgéo e prevencao;

e Organizagdo dos meios destinados a prevencédo e proteccao,
colectiva e individual, e coordenacé&o das medidas a adoptar em
caso de perigo grave e iminente;

e Afixacao de sinalizagcdo de segurancga nos locais de trabalho;

e Andlise dos acidentes de trabalho e das doencas profissionais;

e Recolha e organizacao dos elementos estatisticos relativos a segu-
ranca e saude na empresa;

e Coordenagéo de inspecgdes internas de seguranga sobre o grau
de controlo e sobre a observancia das normas e medidas de pre-
vencgéo nos locais de trabalho. (4,5,6)

Sistemas de Gestao de Seguranca
e Saude Trabalho (SST)

O estabelecimento de um Sistema de Gestdo da SST néo é obriga-
tério, no entanto, cada vez mais as organizagdes entendem a sua
pertinéncia como forma de, darem resposta a requisitos legais e/ou
regulamentares associados as actividades por si desenvolvidas, de
um modo mais sistematico e coerente.”

Para o implementar existem normas que permitem sistematizar os
processos das organizagdes, de forma a atingirem os objectivos pre-
tendidos. Estas normas, ao contrario da legislacéo sdo de caracter
voluntério, podendo-se optar por uma de duas: a Occupational
Health and Safety Assessment Series (OHSAS) 18001:1999 e a Nor-
ma Portuguesa (NP) 4397:2001, reconhecidas a nivel internacional e
nacional, respectivamente.>®®

O Sistema de Gestéo da SST nédo é nada mais que a parte do siste-
ma global da empresa, constituido por um conjunto de acgbes de
gestéo e procedimentos implementados pela organizag&o, num qua-
dro de definicdo de responsabilidades, meios técnicos e financeiros
com o seu objectivo especifico — a eliminacao ou redugdo dos riscos
com origem nas actividades, produtos ou servigos da organizagéo.?”
Os objectivos da implementagéo deste sistema de gestao s&o: cum-
primento da legislacao laboral e da SST; responder as exigéncias de
colaboradores, clientes e outras partes interessadas; reduzir os ris-
cos de acidentes de trabalho; prevenir doengas profissionais; e cer-
tificar o Sistema de Gestéo de SST.2

As principais vantagens da implementacdo s&o: garantir o cumpri-
mento da legislacao e outras exigéncias; satisfazer os colaboradores
e outros interessados; melhorar as condi¢des de trabalho; salva-
guardar a saude dos trabalhadores; reduzir custos relativos a segu-
ros; melhorar a imagem da organizag&o; e aumentar a competitivi-
dade.?

Como implementar um Sistema de Gestao de SST
Segundo os referenciais normativos (OHSAS 18001/NP4397), um sis-
tema de gestdo de SST implementa-se em quatro fases distintas,
complementares entre si, que tém por base o ciclo de Deming
(PDCA), cujo principio é o da melhoria continua. Estas fases séo: pla-
near (P de Plan), fazer (D de Do), verificar (C de Check) e actuar (A
de Act). O pilar destas quatro fases é a politica da SST, enquanto
vector estratégico das accdes subsequentes a intentar.>®®

A avaliacao inicial da organizac&o é a primeira etapa deste processo
pois possibilita: identificar os requisitos legais e regulamentares em vi-
gor e 0 seu grau de cumprimento; estimar o grau de validade das acti-
vidades e registos ja efectuados anteriormente sobre riscos profissio-

nais; avaliar as praticas existentes em prevencao de riscos profissionais

(quando aplicavel); e apreciar sobre o aproveitamento da investigagéo

dos acidentes de trabalho, incidentes e/ou doengas profissionais.*

Esta avaliacéo podera ser facilitada com recurso a varios tipos de lis-

tas e questionarios, entrevistas, inspecc¢éo e avaliagéo directas, tendo

em conta um sem numero de matérias e areas, nomeadamente:

e Objectivos e metas da prevencéo, mesmo para além dos minimos
exigidos pelas disposicoes legais;

e Adequacado dos recursos e da informacao a regulamentagéo a
cumprir;

e Sistema de informagéo interno sobre SST;

e Politicas de concepcéo, seleccdo, aquisicao, construcéo e altera-
¢ao de locais, instalacoes, equipamentos e produtos utilizados nos
locais de trabalho;

e Andlise da relagédo de custos/beneficios da prevencédo e métodos
de contabilidade interna apropriados;

e Estado e adequacdo dos equipamentos de trabalho e dos meios
de proteccéo colocados a disposi¢cao dos trabalhadores;

e Métodos de informacéo, consulta e participagédo dos trabalhadores;

e Planos de formacao em prevencao de riscos;

e Anélise e planificagdo em casos de situacdes de emergéncia;

e Suporte de informagéo e planificagéo perante o risco grave e emi-
nente;

¢ Planificacdo de vigilancia e controlo da saude dos trabalhadores;

e Coordenacao da prevengéo quando da existéncia de duas ou mais
empresas em actividade no mesmo espago;

e Organizacao dos tempos e ritmos de trabalho, pausas, descansos
e turnos;

e Grau de satisfagéo na carreira profissional;

e Grau de cumprimento das obrigacdes contratuais;

e Proteccao dos trabalhadores mais sensiveis;

e Proteccéo da maternidade, de menores e mulheres;

e Relacdo com trabalhadores temporérios e com empresas de pres-
tacéo de servicos.*

De todo este processo devera resultar um documento escrito (relaté-

rio) onde constara a natureza e extenséo dos problemas ou deficién-

cias e o estabelecimento de prioridades para melhor habilitar a ges-

tdo a tomar as medidas adequadas.*®

A avaliacdo do risco é a préxima etapa na implementacdo dos Ser-

vigos de Gestdo da SST, podendo ser definida como sendo um pro-

cesso global de estimativa da grandeza do risco e de deciséo sobre

se 0 risco € ou nao aceitavel. O risco aceitavel é aquele que foi redu-

zido a um nivel que possa ser tolerado, tendo em atencéo as obriga-

¢coes legais.'®

Antes de se proceder a avaliagdo dos riscos deve-se preparar uma

lista de actividades que compbem o trabalho e recolher a necessa-

ria informacéo sobre as mesmas. Nesta lista devem ser incluidas as

tarefas de manutencéo nao frequentes, considerando: areas geogra-

ficas, dentro ou fora do perimetro da organizag&o; posigédo no pro-

cesso produtivo, ou no fornecimento do servico; trabalho planeado

ou reactivo; e tarefas bem definidas.™

A informacao para cada actividade deve incluir aspectos tais como:

e Duracéo, frequéncia e localizagao da tarefa;

e Quem normalmente/ocasionalmente executa as tarefas;

e Outros que possam ser afectados pelo trabalho (publico, visitantes,
empreiteiros,...);

e Formacao que os trabalhadores receberam sobre as tarefas que
executam;

e Procedimentos escritos do trabalho e/ou autorizacdes para a reali-
zacao do trabalho necessério as tarefas;



e |nstalagdes, equipamentos e ferramentas de trabalho que possam
ser utilizados;

e Instrugbes para a utilizacdo e manutencao fornecidas pelos cons-
trutores ou fornecedores dos equipamentos;

e Tamanho, forma e caracteristicas da superficie e peso dos equipa-
mentos e materiais que possam ser manuseados;

e Distancias e alturas que os materiais tenham de ser movimentados
a mao;

e Servigos utilizados;

e Substancias usadas ou susceptiveis de aparecerem durante o
trabalho;

e Forma fisica das substancias utilizadas ou que possam aparecer
(fumos, gases, vapores, poeiras, ...);

e Conteldo e recomendagdes das folhas de informagéo relativas as
substancias utilizadas ou encontradas;

e Normas, regulamentos e instru¢des relevantes para a execugao do
trabalho e para os equipamentos e materiais utilizados;

e Medidas de controlo supostamente existentes;

e Informagéo reactiva existente: experiéncia de incidentes, acidentes
ou doencas profissionais associadas ao trabalho a executar ou aos
equipamentos e materiais a utilizar.*!

A ldentificagéo dos riscos é o passo inicial da avaliagdo dos riscos e

permite-nos identificar as fontes ou factores de risco do processo,

dos equipamentos, dos produtos, da organizacédo do trabalho e do

sistema do trabalho. Nesta etapa deve-se questionar o seguinte:

«Existe uma fonte de possiveis danos?»; «Quem ou o que pode ser

modificado?»; «Como podem acontecer os danos?» .10 11

Os riscos podem ser classificados como:

e Fisicos: ruido, iluminagao, vibragdes, temperatura e radiagoes;

e Quimicos: contaminantes soélidos, liquidos e gasosos;

e Biologicos

e Riscos de Incéndio e explosao;

e Riscos eléctricos;

¢ Riscos mecanicos: cortes, entalamento/esmagamento, queda/es-
corregamento, choque ou impacto, queda de materiais;

e Riscos associados a posturas incorrectas;

e Stress e desgaste profissional » 1% 1112

Apos a identificacao dos riscos é necessario proceder a sua avalia-
cao. Existem vérias metodologias mas todas elas equacionam a gra-
vidade do risco e probabilidade da sua ocorréncia. Na determinagéo
da gravidade da lesédo deve-se ter em consideragéo: as partes do
corpo, com probabilidade de serem afectadas, e a natureza da lesdo
(ex: ligeira, grave,...).

Para estabelecer a probabilidade de ocorréncia dos danos deve ter-
se em consideragdo: numero de pessoas expostas; frequéncia e
duracéo da exposicao; falha de servicos; falha no funcionamento das
instalacOes; actos inseguros por pessoas que: ndo conhecam as
condicdes perigosas, subestimam o risco a que estao expostas, ndo
possuem as condicdes psiquicas ou fisicas para realizacdo do tra-
balho, subestimam da praticabilidade e utilidade dos métodos de
trabalho seguros; proteccéo proporcionada pelos equipamentos de
proteccgéo individual (EPI's); e exposigéo aos elementos.*!

No final desta avaliagdo sdo comparados os valores encontrados e
aquilo que a lei permite ou determina, ou 0 que as normas técnicas
aconselham.™

A etapa seguinte do controlo dos riscos consiste em decidir se o
risco é ou nao toleravel mediante as lesdes ocorridas. Se se verificar
um certo grau de risco, embora em dimensoes toleraveis, podem nao
ser necesséarias medidas especiais e entdo far-se-& um controlo
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periédico para avaliar a situagéo.

Na implementagao das medidas deve ter-se em conta os principios
de prevencao, tal como estado definidos na lei, nomeadamente: subs-
tituir o que € perigoso pelo que é menos perigoso; adaptar o traba-
Iho ao Homem, onde ¢é possivel; dar prioridade a proteccéo colecti-
va antes da individual, de forma a proteger todo o local de trabalho
e quem la trabalha; reforcar a prevencao das doencas profissionais;
informar e formar todos os trabalhadores.'?

A reavaliacdo periddica, quer apds a aplicacao das medidas pre-
ventivas, quer do aparecimento de alguma causa que tal justifique,
deriva do facto de o sistema de prevengao ser um sistema dinamico.
Nestes casos, devera ser tido em conta sempre os resultados das
avaliagdes anteriores como ponto da situacédo.*®

Conclusodes

A realizacao pessoal e profissional encontram na qualidade de vida
no trabalho, particularmente a que é favorecida pelas condigbes de
Seguranga, Higiene e Saude, uma matriz fundamental para o seu
desenvolvimento.

Numa era de permanente mutacdo tecnolégica e organizativa no tra-
balho, a melhoria da produtividade e da competitividade das Empresas,
passa obrigatoriamente pela intervencao na melhoria das condigoes de
SHST e pela valorizagéo de areas como a Qualidade e o Ambiente.
Assim, a SHST assume nos dias que correm uma importancia cres-
cente na vida das Empresas que confrontadas com a competitivida-
de do mercado, procuram reforgar competéncias, aumentando o
bem-estar dos profissionais que através delas criam valor. No domi-
nio da SHST tem predominado, em Portugal, o discurso juridico-nor-
mativo e o discurso técnico sobre o politico.?

Na realidade a melhoria das condigdes de trabalho e de saude da
populacao trabalhadora ndo constitui, desde o 25 de Abril de 1974
até hoje um tépico de relevo no discurso dos governos e dos parcei-
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ros sociais, incluindo os sindicados, com a provavel excepcédo do

acordo especifico de SHST de 1991, que deu origem a adopgao do

DL 441/91.

A palavra de ordem quanto a riscos profissionais €, indubitavelmen-

te, a Prevencdo. A atitude preventiva devera transparecer e ser de-

senvolvida segundo principios, normas e programas que visem, en-
tre outros:

e A definicdo das condi¢cdes técnicas a que devem obedecer a con-
cepgéo, a fabricagéo, a importagéo, a venda, a cedéncia, a insta-
lacéo, a organizagéo, a utilizacao e as transformag¢des dos compo-
nentes materiais do trabalho em funcdo da natureza e grau dos ris-
Cos €, ainda, as obrigacdes das pessoas por tal responsaveis;

e A determinacao das substancias, agentes ou processo que devam
ser proibidos, limitados ou sujeitos a autorizacdo ou a controlo da
autoridade competente, bem como a definicdo de valores limite de
exposicdo dos trabalhadores a agentes quimicos, fisicos e bioldgi-
cos e das normas técnicas para a amostragem, medicéo e avalia-
¢é&o de resultados;

* A promogéo e vigilancia da saude dos trabalhadores;

¢ O incremento da investigagdo no dominio da SHST;

e A eficacia de um sistema de fiscalizagdo do cumprimento da legis-
lacao relativa a SHST.

Paralelamente ao desenvolvimento de programas e a aplicacéo
deste tipo de medidas, deverdo ser estruturados os meios disponi-
veis, considerando a avaliagéo dos resultados obtidos quanto a dimi-
nuicdo dos riscos profissionais e dos danos para a salde dos traba-
lhadores e, ainda, promovendo o envolvimento e participagdo de
todos os agentes de que depende a sua execug¢do, com destaque
para os empregadores e os trabalhadores. De facto, s6 com a cola-
boracao de todas as partes envolvidas se poderéo obter os melho-
res e desejaveis resultados ao nivel da prevencao.
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