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Um ano volvido e mais um numero da Nutricias lancado, novamente
no seio do Congresso de Nutricdo e Alimentacéo, este ano no Porto.
Os artigos deste numero revéem alguns dos temas mais actuais da
nutricdo e alimentacdo estando em muitos deles bem patente o
estado de inovacdo em que as ciéncias da nutricdo se encontram.
O nivel e o nimero dos trabalhos apresentados, que tem crescido em
quantidade, mas também em qualidade, traduzem bem o engrande-
cimento da Nutricias e 0 empenhamento dos nutricionistas em a ela
trazerem os trabalhos das areas em que actuam e/ou investigam.

Esperamos que estes textos de grande qualidade permitam uma
actualizagéo nas areas em questao e ao mesmo tempo estimulem
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a discusséo cientifica. Certos estamos que este nimero em muito
contribuira para o conhecimento e reconhecimento do vasto univer-
so de actuagao dos nutricionistas.

E de realcar ainda o perfil que sempre tragamos nesta revista.
Nesta edicdo melhor podemos ficar a conhecer o percurso pessoal
e profissional de um nutricionista promissor, o Dr. Jodo Breda, bri-
lhantemente apresentado pela Dr.* Clara Matos.

Como sempre, esperamos deixa-los com boas Nutricias.

Alexandra Bento
Presidente da Direccao da Associacdo Portuguesa dos Nutricionistas
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Jodo Joaquim Rodrigues da Silva Breda, nasceu ha 38 anos, na
Mealhada, onde estudou até ao 9.° ano, altura em que se mudou
para a Escola Secundaria de Anadia. Desde sempre muito estudioso
e responsavel, mas também muito brincalho, “festeiro” e namora-
deiro, guarda dessa altura muitos amigos e a memaria de alguns dos
seus melhores professores.

Em 1986 entrou para a Universidade do Porto. Iria ser Nutricionista.

Na faculdade, viveu intensamente toda a vida académica, com a
energia, boa disposicdo e alma de bon vivant que tao bem o
caracterizam. Envolvido na criagdo da Federacdo Académica do
Porto, foi o primeiro coordenador do Cha Dancante na Queima das
Fitas, um evento que hoje, ja por tradicdo, é sempre organizado pela
Faculdade de Ciéncias da Nutricdo e Alimentacao.

Em 1990, iniciou o seu estagio curricular no Hospital Pediatrico de
Coimbra, sob a tutela do Dr. Sérgio Cunha Velho. Diz, sem hesitar,
que ai aprendeu a gostar verdadeiramente de ser nutricionista.

Em 1991, um lugar no Centro Regional de Alcoologia de Coimbra,
definiu o rumo da sua vida profissional.

Gosta de lembrar que o inicio do seu trabalho na area da alcoologia
foi facilitado pelo facto de j& existir um nutricionista no Centro Regio-
nal de Alcoologia do Porto, o Dr. Carlos Morais, colega que sera
sempre recordado como um pioneiro nesta area.

Hoje, € reconhecido como talvez a pessoa mais bem formada na area
da Alcoologia em Portugal, ndo s6 pela sua tese de mestrado, em
Comportamentos Ligados ao Alcool e Adolescentes, pela Faculdade
de Ciéncias Médicas da Universidade Nova de Lisboa, em 1996, como
também pelo seu trabalho de doutoramento, pela Faculdade de
Ciéncias da Alimentacao e Nutricdo da Universidade do Porto, em fase
de concluséo, em que se debruca sobre as Estratégias Inovadoras na
Prevencao dos Problemas Ligados ao Alcool.

A sua Directora no Centro Regional de Alcoologia de Coimbra, Dra.
Maria Lucilia Mercés de Melo, a pessoa que profissionalmente mais
o marcou, pelo exemplo, pela dedicacdo ao trabalho, pela
inteligéncia, pela seriedade, recorda que depressa lhe reconheceu
0s seus tragcos de inteligéncia e viveza de espirito, de entusiasmo e
capacidade de trabalho e Ihe admirou a fécil integragéo e o rapido
envolvimento no estudo e investigagdo no ambito de uma alcoologia
perspectivada pelo jovem nutricionista.

E, de facto, enquanto investigador na area da Nutricdo e Saude
Publica, conquistou ja 17 prémios de investigacéo, de resto, todos
quanto concorreu.
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Se destaca o Prémio Nacional de Alcoologia, patrocinado pela So-
ciedade Portuguesa de Alcoologia/Laboratério Synthelabo em 1992,
pelo seu trabalho "Nutricdo em Alcoologia/Perfil Nutricional do
Doente Alcodlico, por ter sido o primeiro, e ter conseguido despertar
em si 0 gosto pela investigacdo, ndo podemos porém, deixar de
elencar a Bolsa da Fundacao Calouste Gulbenkian para apresentar
o trabalho de investigagédo Nutritional Profile of the Alcoholic Patient,
no 37th International Congress on Alcohol and Addictions, em San
Diego, California, em 1995; o subsidio a investigacéo atribuido pela
Comissdo de Fomento da Investigacdo em Cuidados de Saude, do
Ministério da Saude, para a realizacdo do trabalho Estudo de
composicao corporal, estado nutricional e habitos alimentares de
doentes alcodlicos em 1995; a Bolsa da Fundagéo Calouste Gulben-
kian para participar no Summer Courses of Alcohol and Drug Studies
realizado no Center of Alcohol Studies da Rutgers University (State
University of New Jersey) nos Estados Unidos da América, em 1997;
a Bolsa da Seward Johnson Foundation dos Estados Unidos da Amé-
rica para participar no Summer Courses of Alcohol and Drug Studies
realizado no Center of Alcohol Studies da Rutgers University (State
University of New Jersey) nos Estados Unidos da América, em 1997;
a Mencéao Honrosa no @mbito do Prémio Ricardo Jorge de Saude
Publica/96 pelo seu trabalho, “Bebidas alcodlicas e jovens escolares
— um estudo sobre consumos, conhecimentos e atitudes”; a Mencéo
Honrosa no Prémio Nacional de Alcoologia em 1996, pelo seu tra-
balho “Jovens e bebidas alcodlicas”; a Mengédo Honrosa no Prémio
Nacional de Alcoologia em 1996, pelo seu trabalho “Estudo de casos
e controlos de habitos alimentares, estado nutricional e composicdo
corporal de doentes alcodlicos crénicos”; o Prémio/Subsidio pelo
projecto de investigacao apresentado no ambito da Comisséo de Fo-
mento da Investigagdo em Cuidados de Saude, do Ministério da
Saude, para a realizagdo do trabalho Validagdo de um questionario
SADQ-C para avaliagao do grau de dependéncia alcodlica em lingua
portuguesa; a Menc¢éo honrosa no Prémio Nacional de Alcoologia em
1998, pelo seu trabalho “As Alcopops e os Jovens”; a Mengao
Honrosa no Prémio Nacional de Alcoologia em 1998, pelo seu
trabalho “Validagdo de um questionario SADQ-C para avaliagdo do
grau de dependéncia alcodlica em lingua portuguesa”; como co-
autor, o Prémio Jovens Investigadores - 1999, patrocinado pelo
Centro Regional de Alcoologia de Lisboa, pelo trabalho "Validagéo de
questionario de frequéncia alimentar em doentes alcodlicos”; como
co-autor, o Prémio Jovens Investigadores em 1999, patrocinado pelo
Centro Regional de Alcoologia de Lisboa, mencdo honrosa pelo
trabalho "Autoconceito em doentes alcodlicos”; a Bolsa atribuida pelo
Ministério da Saude, no ambito da 10S (Intervencao Operacional da
Saude) para participar no European Educational Programme in Epi-
demiology em 1999. Patrocinado por IARC, OMS e UE. Curso avan-
cado de epidemiologia e biostatistica realizado em Florenca,
em1999; o Prémio Direccdo Geral de Saude, no ambito do
Simposium Europeu Sobre Jovens e Alcool, realizado no Porto, em



2000, pelo seu trabalho “Alcool, jovens e publicidade — implicacbes
para a prevencao”; a Bolsa da Fundacao Calouste Gulbenkian para
participar no Xlllth International Congress of Dietetics, na Escécia,
em 2000; a Bolsa/Prémio da Fundacdo GlaxoSmithKline para a
realizagdo de um estudo de investigagdo subordinado ao tema:
Avaliacdo em promocdo da Saude no Campo da Alcoologia e
Nutricdo — um modelo de abordagem junto dos jovens.

Foi consultor para a area do é&lcool e da alimentagdo da CCPES
(Comissao de Coordenacéo e da Promocdo e Educacédo para a
Saude) do Ministério da Educagéo e no ambito da RNEPS (Rede
Nacional de Escolas Promotoras de Saude).

Um convite do entéo Director-Geral da Saude, Prof. Doutor José Luis
Castanheira, aliado a vontade de uma maior intervencdo na
prevengéo da doenga e promogéo da saude, fez com que, em 2001,
trocasse o Centro Regional de Alcoologia de Coimbra pela Direcgéo
Geral de Saude. Diz que, de facto, ja tinha reparado nele quando foi
seu aluno durante o Mestrado, em Lisboa, como um jovem
nutricionista do Porto que n&o faltava as sessées e vinha de Coimbra
quase todos os dias e ainda por cima detinha um registo académico
notavel. Reforca que Jo&o Breda além de inteligente e trabalhador é
dotado de uma capacidade excepcional para (se)organizar e para
distinguir o essencial do secundério e que, naturalmente, quando
teve essa oportunidade, ndo deixou de o «arrastar» para a Direcgéo-
Geral da Saude.

Deixou saudades, e uma colega de todos os anos que esteve no
Centro Regional de Alcoologia do Centro, Dra. Henriqueta Frazéo,
assegura que ele sera sempre um bom elemento em qualquer
equipa, dados os seus conhecimentos e a sua facilidade de relacao,
vaticinando-lhe, por isso, um grande futuro.

Na Direccao Geral de Saude teve oportunidade de desenvolver a
sua actividade nos varios programas em curso, relacionados com a
nutricdo, nomeadamente, no Programa dos Estilos de Vida
Saudaveis, no Programa Nacional de Combate a Obesidade e no
Programa Nacional de Combate aos Problemas Ligados ao Alcool.
A relevancia do seu trabalho desenvolvido na Direcgdo Geral de
Saude, tornou-o representante de Portugal junto da Organizagao
Mundial da Saude para os assuntos da Nutricdo; representante de
Portugal no projecto europeu de abordagem integrada dos
problemas ligados ao alcool no ambito dos cuidados primarios de
saude e financiado pela Unido Europeia -PHEPA, representante de
Portugal no grupo de trabalho “Alcohol and Health” constituido no
ambito da DGSANCO da Comissédo Europeia e representante de
Portugal no grupo de trabalho “Nutrition and Physical Activity”
constituido no ambito da DGSANCO da Comissé&o Europeia.

Actualmente, partilha a sua principal actividade entre a Direccdo
Geral de Saude e o Centro Regional de Saude Publica do Centro,
onde reconheceu uma excelente oportunidade de trabalhar em mais
um projecto na sua linha permanente de intervengéo, da informagéo/
formacao e da educacéao alimentar.

O Dr. José Tereso, Coordenador do Centro Regional de Alcoologia do
Centro, considera-o, alids, uma “grande aquisicdo” para a sua
equipa, €, tal como todos os que com ele privam profissionalmente,
diz que é um excelente colaborador ndo s6 do ponto de vista
técnico-cientifico, como também uma excelente pessoa, que se
soube perfeitamente integrar nesta equipa.

O seu mais recente desafio foi criar um curso de Ciéncias da Nutri-
¢&o, que esta ja a dar os primeiros passos, pois esta desde Outubro
a funcionar, em Lisboa, na Universidade Atlantica, e de que é o
coordenador. O Director desta Universidade, Dr. Artur Torres Pereira,
vé-0 como um dos mais entusiasmantes jovens profissionais de uma
geracao que deixara marcas em Portugal.

Ainda no contexto académico, é docente na Escola Superior Agréria
do Instituto Politécnico de Coimbra e na Escola de Hotelaria e Turis-
mo de Coimbra do Instituto Nacional de Formacéo Turistica, tendo si-
do também docente na Universidade do Algarve, no Curso de Licen-
ciatura em Dietética.

De resto, publicou em revistas cientificas e apresentou em congres-
S0s, nacionais e internacionais, véarias dezenas de trabalhos, e é
autor e co-autor de varios materiais de educacao para a saude, bro-
churas e livros. Sdo bem conhecidas as suas publicagdes, da Direc-
céo Geral de Saude, em co-autoria, “Manual para uma Alimentagéo
Saudavel em Jardins de Infancia” e “Alcool e Problemas Ligados ao
Alcool em Portugal”.

O livro Gula sem pecado — um guia para emagrecer com prazer, €
o livro 1, 2, 3.... Uma colher de cada vez — um guia sobre alimen-
tacdo de criancas com receitas, s&o referenciados, pelos seus co-
autotes, respectivamente, Chefe Luis Lavrador e Maria Anténia Pe-
cas, como experiéncias fantasticas, pela sua competéncia, inteli-
géncia, versatilidade e empenhamento.

O gosto por novas éreas, aliado a sua excelente capacidade de
comunicagéao, tém-lhe permitido desenvolver trabalho como consul-
tor cientifico em algumas empresas do sector alimentar. Na Danone,
onde se dedica a area dos probidticos, a Dra. Paula Fonseca,
Directora da Qualidade, destaca-lhe a competéncia técnica, a
flexibilidade, o bom-humor e a simpatia.

O seu MBA (Master of Business Administration) pela European
University, surgiu da sua incessante necessidade de aperfeicoamen-
to profissional, e de adquirir conhecimentos na area da gestdo em
saude que pudessem ser aplicados a nutricdo, competéncias que se
revelaram fundamentais para que se aventurasse na abertura de
uma Clinica de Nutricéo e Medicina Estética em Aveiro, ha dois anos.

E Vice-Presidente da Sociedade Portuguesa de Alcoologia e é
Presidente da Assembleia-Geral da Confraria da Sopa, cargo de que
muito se orgulha, por ter sido um cargo que pertenceu anteriormente
ao Dr. Emilio Peres.

E Presidente da Assembleia-Geral da Associacéo Portuguesa dos
Nutricionistas. A Presidente da Direccdo, Dra. Alexandra Bento,
considera-o um verdadeiro amigo, pois sabe que apesar da
dificuldade que ele tem em dar resposta a todas as solicitacées que
tem, e do tanto que tem sempre para fazer, quando sente que a sua
presenca € importante, nos bons € nos maus momentos, esta la
sempre.

A Prof. Doutora Maria Daniel Vaz de Almeida, Presidente do Conselho
Directivo da Faculdade de Ciéncias da Nutricdo e Alimentagéo da
Universidade do Porto, e orientadora do seu doutoramento, vé-o
como um profissional que vai sempre a frente, que cria as
oportunidades, muito diplomata, e nesse sentido, tem ajudado a
abrir muitos caminhos...



Para este Nutricionista, cuja actividade profissional lhe exige pouco
menos que o dom da ubiquidade, a sua inteligéncia, aliada a uma
excelente capacidade de gestdo e organizagédo, permitem uma
boa resposta, como testemunham todos quantos com ele se
relacionam a nivel profissional. Claro que as vezes também acon-
tecem algumas peripécias...Sénia Ferreira, lembra que quando
casaram, ha 10 anos, durante a lua de mel, acabava o prazo de
entrega de um trabalho para uma cadeira do mestrado. Esse
trabalho consistia na redacgédo de um discurso do Ministro da Sau-
de, e que teria de ser enviado por fax para a faculdade para ser
discutido em aula. Quando o fax chegou, a Secretéria fotocopiou-o
e distribuiu por todos os professores. S6 mais tarde, quando ela lhe
perguntou se ele tinha sabido se o fax tinha chegado bem e ele
ligou para Lisboa, é que se desfez o equivoco..., esqueceu-se de
assinar o documento com o seu nome e colocou apenas “O Minis-
tro da Saude”...
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Na vida extra-profissional, € um amante de Caga, sua outra grande
paixao... Pertence a uma familia de cagadores, e caca desde os
seus 6 anos!

Este gosto, que |he esta no sangue, e que, acredita, se transmite, faz
com que muitos fins de semana de cacga sejam passados em familia,
onde todos vibram com os preparativos das cagadas, embora depois
s6 0 Jo&o Maria, de 5 anos, acompanhe o pai nas montarias, pois a
Mafalda, de 7 anos, gosta mais de ficar a gozar a piscina do hotel!

E assim vao conhecendo outros paises... Orgulha-se de ja ter
cacado na Turquia, no Irdo, na Hungria, na Roménia, em Espanha...
e tem o sonho de um dia cagar no Pamir, na China... Nao admira que
eleja o livro “Sul — Viagens” de Miguel Sousa Tavares como um dos
livros da sua vida, onde se reconhece em cada passagem...

E é assim que vai carregando as baterias para tao intensa vida pro-
fissional...

Clara Matos
Direcgéo da Associagao Portuguesa dos Nutricionistas
Departamento Editorial e de Comunicagéo

Pelos seus depoimentos, 0s nossos agradecimentos a Dra. Alexandra Bento, Prof. Doutora Ana Rito, Dr. Artur Torres Pereira, Dra. Henriqueta Frazdo, Prof. Doutor José Luis Castanheira,
Chefe José Luis Lavrador, Dr. José Tereso, Dra. Maria Anténia Pecas, Prof. Doutora Maria Daniel Vaz de Aimeida, Dra. Maria Lucilia Mercés Melo, Dra. Paula Fonseca, Prof. Doutor Pedro

Graca, Dr. Sérgio Cunha Velho, Dra. Sénia Ferreira e D. Teresa Rodrigues.






Olivia Pinho* **
Isabel M. P. L. V. O. Ferreira**

Resumo

O odor/aroma constituem um importante parametro da qualidade de
um produto alimentar, e um dos principais critérios na aceitabilidade
pelo consumidor, quer do ponto de vista positivo (aroma agradavel e
caracteristica) quer negativo (indicativo de defeitos ou alteracées
indesejaveis). A maior parte dos compostos do odor/aroma existem
nos alimentos em quantidades vestigiais, o que dificulta a sua
extracgéo e identificacéo.

A analise sensorial tem varias aplicagdes praticas na industria
alimentar, nomeadamente, no desenvolvimento de novos produtos,
na manutengéo e/ou melhoria da qualidade de produtos ja existentes
etc. No ambito da andlise sensorial séo medidas, analisadas e
interpretadas as reac¢des caracteristicas de um alimento que sé&o
percebidos pelos sentidos da vista, do ouvido, do olfacto, do gosto e
do tacto. Contudo, neste artigo, sera dada particular atengéo ao
sentido do olfacto e aos compostos com odor/aroma.

Na Parte | serdo abordados alguns aspectos relacionados com as
caracteristicas e origem dos compostos com odor/aroma.

Na Parte Il descreve-se a evolugdo das técnicas da extracgéo de
compostos volateis e na Parte Il a ligacéo entre quimica do aroma e
analise sensorial dos alimentos.

PARTE | - Odor/Aroma dos Alimentos

Introducao

A avaliac&o sensorial € o Unico método que o consumidor dispde
para avaliar a qualidade dos alimentos. A industria alimentar tam-
bém utiliza este método para ajudar a desenvolver e a controlar os
seus produtos, de modo a terem uma maior aceitacao junto do con-
sumidor.

A aceitabilidade dos alimentos depende grandemente das suas pro-
priedades sensoriais, tais como cor, textura, sabor e “flavor”. Através
dos cinco sentidos, o homem forma imagens, regista impressdes
fisicas, e relaciona-se sensorialmente com o meio. Assim cada individuo
reage de forma diversa ao aroma e ao paladar de um café, podendo o
mesmo aroma evocar sentimentos diferentes em pessoas diferentes.
O odor desempenha um papel essencial na nossa relagdo com os
alimentos, afectando indirectamente a capacidade de ingestéo. E,
por isso, determinante na escolha e nas preferéncias alimentares.
No entanto, acredita-se que o odor exalado por um alimento so6 tera
expressao se as suas moléculas forem volateis e sollveis no muco
nasal e se o nariz do receptor for provido de células que recebam
e transmitam o estimulo até ao cérebro. Esse registo sensorial
acaba mesmo por estimular o apetite. A teoria mais vulgarmente
aceite para explicar este fenémeno, reporta-se a forma das
moléculas: uma determinada molécula penetra no nariz e liga-se
aos receptores olfactivos que com ela tém afinidade (a “chave” na
“fechadura”). A mensagem é, entéo, decifrada no cérebro, apds ter
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sido enviada através do sistema nervoso. As vibragdes inter-
moleculares sdo as responsaveis pelos diferentes odores que de-
tectamos.

Para o consumidor geral odor e aroma parecem ser sinénimos, No
entanto, odor define-se como a caracteristica organoléptica detec-
tavel pelo érgéo olfactivo ao cheiro de certas substancias volateis ou
seja por via ortonasal enquanto que o aroma é detectavel por via
retro-nasal durante a degustacdo. Tanto no odor como no aroma as
moléculas ao atingirem epitélio nasal fixam-se em receptores
especificos. Ainda que existam muitos receptores, o seu nimero é
limitado.

O industrial quando reconstitui o odor, 0 aroma, o sabor e a cor de
um alimento, tem todo o interesse em usar quantidades fisiologica-
mente adequadas, uma vez que a discricdo €, sem duvida, mais
apreciada pelo consumidor do que a saturacéo.

O modelo alimentar tem vindo a sofrer grandes alteragdes nas ultimas
décadas, sendo de realcar o facto de, actualmente, se dispor de
muito menos tempo para a aquisigéo e confecgdo dos alimentos, no
que é determinante a generalizacéo do trabalho da mulher. Entéo a
industria tem vindo a procurar responder a estas novas necessidades,
diversificando a oferta de refeicbes pré-cozinhadas ou ingredientes
semi-preparados. No entanto, o maior desafio serd, entéo, tentar que
os alimentos processados industrialmente mantenham as caracteris-
ticas organolépticas, dos frescos e 0 mais proximo possivel cozinha
tradicional. No entanto, surgem algumas dificuldades durante o pro-
cessamento, pois ha frequentemente uma degradacdo do aroma,
quer na fase de preparag&o, quer na de conservagao.

Neste contexto, tém-se intensificado os estudos sobre compostos
volateis dos alimentos, que interferem no aroma tentando identificar
os que foram perdidos durante o processamento, de modo a que
possam ser reintroduzidos.

Neste trabalho pretendemos reunir informacao sobre as caracteristi-
cas, origem e complexidade dos aromas nos alimentos. Assim como,
importancia da andlise sensorial na caracterizagdo do aroma de
alguns alimentos.

Caracteristicas dos compostos do aroma

O conhecimento dos mecanismos envolvidos na percep¢ao de odo-
res € ainda bastante limitado, e ndo ha nenhuma teoria suficiente-
mente satisfatéria que relacione a estrutura molecular com a perce-
pc¢éo do odor.

No que se refere aos odores, estes estdo intimamente relacionados
com a arquitectura da molécula.*? Esta caracteristica é determinan-
te no odor de um grande numero de substancias.® Assim, o acetato
de amilo tem um intenso aroma a péra, enquanto o seu isémero
funcional, acido heptandico, é responsavel por um odor forte e
desagradavel a gordura; a vanilina e o respectivo isomero isovanilina
apresentam caracteristicas odoriferas opostas: no primeiro caso, um
intenso aroma a baunilha, e no segundo caso, ndo existe aroma.*

* Faculdade de Ciéncias da Nutrigao e Alimentagdo — Universidade do Porto — Rua Dr. Roberto Frias — 4200-465 Porto — Portugal
** REQUIMTE - Servigo de Bromatologia — Faculdade de Farmacia — Universidade do Porto — Rua Anibal Cunha, 164 — 4050-047 Porto — Portugal.



Além do mais, em muitos casos, ndo se dispde de um conhecimento
prévio das espécies de compostos envolvidas.

Na andlise de aromas, ndo é exactamente a espécie a analisar que
interessa, mas a sua relacéo com a percepc¢ao humana que associa
determinadas caracteristicas a odores préprios, como é o caso da
“frescura” de um produto. Assim, a percepcéo da qualidade de um
alimento pode depender da percep¢do que o homem tem do odor
desse alimento. Nao se trata, portanto, de uma relagdo directa
frescura/qualidade, mas percepgdo do aroma/qualidade, o que
confere um maior grau de subjectividade a avaliacao. Por outro lado,
as interacc¢des entre 0 gosto e 0 aroma constituem ainda dificuldades
suplementares.

Uma das caracteristicas das substancias responsaveis pelo aroma &
a possibilidade de se volatilizarem para que as moléculas que as
compdem possam estimular os 6rgéos olfactivos. No entanto, esta
caracteristica, por si s6, ndo garante o odor, como € o caso de
monodxido de carbono, oxigénio, azoto e outros gases, compostos
perfeitamente inodoros. A volatiidade e, em menor grau, a
solubilidade em &agua e nas gorduras s&o caracteristicas
importantes: na agua, porque as terminagdes nervosas das mucosas
olfactivas estdo impregnadas por uma fina pelicula de agua; nas
gorduras, porque € o caracter de lipossolubilidade das moléculas
que permite que estas percorram as terminagcdes nervosas através
das membranas lipidicas.

Os compostos volateis tém caracteristicas especificas que dificultam

0 seu estudo sistematico:

— Num mesmo produto, os compostos relacionados com o aroma s&o
geralmente muito numerosos, da ordem das centenas ou mesmo
milhares, como é o caso do café torrado ou do cacau.

— Distribuem-se por todas as classes de compostos quimicos:
hidrocarbonetos, acidos, alcoois, ésteres, compostos heterociclicos.

— Existem em concentragdes minimas, da ordem dos microgramas
ou mesmo nanogramas por quilo.

— Podem ser sensiveis ao oxigénio ou ao calor.

As propriedades fisicas dos compostos com odor sdo também muito
diversas. Assim, encontramos algumas substancias com caracter
proximo dos gases, e outras com pontos de ebulicdo acima da
agua.® Estas caracteristicas facilitam a separagdo, em termos de
ensaios laboratoriais, mas dificultam a anélise do leque completo dos
aromas. No entanto, poderédo ser aproveitadas pela industria, assu-
mindo-se como um importante vector de inovacéo e criatividade.

Origem dos aromas em alimentos

Os aromas podem estar presentes naturalmente nos alimentos ou ser
formados durante o processamento, a partir de precursores, como é
0 caso dos assados, de produtos tostados, de padaria ou
cozinhados. Durante o processo de preparacéo o calor provoca alte-
racOes fisicas e quimicas nos compostos naturais dos alimentos. A
formacgdo de compostos de Maillard tem uma fun¢éo importante no
desenvolvimento de compostos aromaticos.

Dada a natureza altamente volatil e a reduzida estabilidade de
grande numero de compostos volateis, o aroma de alguns alimentos
pode contribuir para uma menor apeténcia pelo alimento, em virtude
de terem reaccdes quimicas como auto-oxidacéo, polimerizacéo, de-
composic¢ao ou hidrdlise, ou simplesmente volatilizar.

Alguns macronutrientes por degradacéo originam compostos que
podem estar implicados no aroma dos alimentos. Os precursores
minoritarios do aroma, como os polifendis, nucledtidos e pigmentos
da série carotenoide, contribuem também, em certa medida, para o

seu desenvolvimento. Enzimas ocorrendo naturalmente no alimento,
ou envolvidas no metabolismo de microorganismos utilizado em
processos de maturagédo e fermentacdo, desempenham um papel
importante na evolugdo dos aromas.

Os aromas indesejaveis podem defini-se como aqueles que,
normalmente, ndo se associam ao alimento em questdo. Por
exemplo, por serem completamente estranhos ao paladar, ou,
simplesmente, por ndo se associarem aquele produto especial. Os
compostos que produzem aromas indesejaveis podem derivar de
moléculas existentes no alimento. Ou podem surgir como resultado
de contaminagdo por pesticidas, poluentes ou material de
embalagem inadequado, ou ainda provir de outros alimentos
armazenados no mesmo local.

A complexidade dos aromas

Para alguns produtos alimentares, o aroma € determinante na
preferéncia dos consumidores. O Vinho do Porto, o café e o chocolate
constituem exemplos paradigmaticos da enorme complexidade que
0 conjunto dos aromas de um alimento pode assumir. Nestes casos,
a “prova” ou degustacado representa, no estado actual do conheci-
mento, um dos processos mais adequados de quantificacdo da
“qualidade” e estimativa da aceitabilidade do produto.

0 vinho do Porto é um vinho generoso que apresenta inconfundiveis
caracteristicas de aroma, corpo e sabor devido a elevada qualidade
das uvas, bem como as caracteristicas edafoclimaticas da regiao.
O processo de vinificagdo do vinho do Porto caracteriza-se pela
adicao de aguardente vinica ao mosto em plena fermentacao. Esta
operacao deixa o vinho com a dogura natural da uva e um sabor a
frutos maduros, enquanto lhe aumenta a graduacao alcodlica que
passa a ostentar valores entre os 19 e os 22%, em volume. O vinho
do Porto tem vindo a ser alvo de varios estudos de forma a melhorar
o teor de polifenois, compostos capazes de interagir com os
constituintes da aguardente, melhorando a cor e o sabor. E muito
importante o controlo de sua qualidade organoléptica, uma vez que
se distingue dos outros vinhos comuns pelas suas caracteristicas
particulares: uma enorme diversidade de tipos, surpreendendo pela
riqueza e intensidade de aromas e pela persisténcia, quer do aroma
quer da cor e do sabor.
O Aroma do vinho contém numerosas substancias volateis que, eva-
porando-se, provocam sensacoes olfactivas particulares, como o
aroma e o bouquet. E o olfacto que descodifica os vérios tipos de
aromas:
— priméarios, provenientes das diversas castas, originando o frutado;
— secundarios, provenientes das fermentagdes, dando o aroma vinico;
— terciario ou bouquet, com origem no envelhecimento, tanto por
oxidacao, isto é, pelo contacto com o ar que atravessa 0s poros da
madeira, como pela reducéo, pela auséncia de ar, quando
envelhecem em barricas n&o porosas.
A analise sensorial do vinho implica o conhecimento de atributos
sensoriais proprios Tabela 1. Assim, ha passos que o apreciador
bem conhece: Sem agitar o copo, reter a primeira impressao do
odor do vinho; depois, imprimindo um movimento suave e giratorio
ao copo, onde ja é permitido um exame mais detalhado dos per-
fumes, avivam-se as sensacgdes olfactivas, fazendo cortes e
frequentes aspiragdes sucessivas, no sentido de identificar os odo-
res ou o bouquet. S6 se deve proceder a agitagdes circulares mais
fortes quando se sentem odores anormais e se pretende determinar
a sua origem. Por fim, e para melhor caracterizar o aroma, devera
fazer-se comunicar o aroma pelo interior boca-nariz, isto é por via
retro-nasal.



Tahela 1 Glossario de Avaliag@o Sensorial de Vinho*

Atributos Definigdes

Cor Ruby - Vinho novo que amadureceu apenas em cascos, e depois podera
envelhecer em garrafa.

Tawny - Vinho que amadureceu durante muito mais tempo no casco, até
ter adquirido um tom aloirado, é um vinho mais aveludado e subtil.
Limpido - Olhar através do vinho para revelar a sua limpidez, se é trans-
licido, bago, turvo.

Odor/Aroma  Caracteristico — A casta associada a vinificagdo e envelhecimento em
barrica; estado de maturacdo e cheiros do bouquet associados ao envelhe-

cimento.
Intensidade - Fechado, fraco, leve aberto, intensidade média , forte e con-
centrado.

Qualidade - Indistinto, neutro, vago, trivial, vulgar, comum, honesto,
delicado; complexo, penetrante, comprido.

Fisicas Viscosidade - E resultante da evaporacdo do dlcool, formando nas
paredes do copo “ldgrimas” e tem a ver com a forga alcodlica e com o teor

de aglcar, que aumenta a viscosidade.

Corpo - Impressao do peso e da consisténcia na boca, resultante da com-
binagdo de élcool e extracto.

Comprimento fisico — Quando um vinho é “longo” isto é depois de engolir
um pouco, sentimos a presenca e os sabores do vinho, estendendo-se e
permanecendo para além da base da lingua.

Comprimento temporal — Considera-se a duracdo do tempo em que 0
vinho continua a captar-nos a aten¢do enquanto o exploramos na boca.
Por vezes este tem uma energia interior e um leque de sensagoes de tal
forma complexo que termina o vinho na boca antes de Ihe analisar todas
as possibilidades.

Sabor Concentrado — O grau de concentragdo do sabor e 0 modo como 0 ava-
liamos sao relativos e pode ser descrito como: vazio, fraco diluido. Depois,
para uma concentragdo crescente: ligeiramente, moderadamente ou

concentrado.

Especifico — Estdo inevitavelmente ligados ao cheiro. Qualquer fruto ima-
ginavel, ervas, especiarias.

Secura/dogura — Auséncia de impressoes agucaradas. Enjoativo, implica
acidez insuficiente para equilibrar os aglcares.

Alcool - E parte da impressdo a que chamamos “corpo”: &lcool a menos
para um dado tipo de vinho é descrito como fraco, magro, agudo; alcool
em demasia faz vinho pesados, picantes, alcodlicos, feroz, apresenta vis-
cosidade.

Acido - Se o grau da acidez é desagradavelmente elevado, a acidez
tende a diluir a saliva o que da uma sensagdo de adstringéncia, mas quan-
do moderado pode ser apetitoso.

Adstringéncia - £ a sensagdo seca, encorticada, o efeito ¢ mais ou menos
intenso consoante a quantidade e qualidade dos taninos.

* adaptada de Jancis Robinson, 2001¢

O gosto do vinho quando atinge a cavidade bucal fornece a infor-
magcéo final e definitiva. O sentido do gosto localiza-se nas papilas
gustativas da lingua, onde sdo detectados os quatro gostos prin-
cipais: o doce, 0 4cido, o salgado e 0 amargo, distribuidos em zonas
identificadas.

As substancias doces detectadas na ponta da lingua indicam a
suavidade do vinho. O sabor é&cido, que é detectado a volta da
lingua, tem origem em acidos orgéanicos, dos quais se destacam o
acido tartarico, lactico e acético. Sdo estes compostos que dao a
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sensagdo de frescura ao vinho. O vinho contém ainda certas
substancias que conferem o gosto a “salgado”, também detectado
nas extremidades da lingua. As substancias com sabor amargo
pertencem a familia dos taninos. A sensagao de amargo, detectada
pelas papilas existentes na parte posterior da lingua, geralmente vem
acompanhada de adstringéncia. Como ja foi referido, estas substan-
cias vao evoluindo ao longo do envelhecimento.

Para avaliar o gosto, o provador devera passar por varias etapas, nas
quais as sensacgles se alteram progressivamente, sendo cada vez
mais complexas. Assim, numa primeira fase, ao introduzir o vinho na
boca, analisam-se os sabores basicos, doce, &cido, salgado e
amargo. Nos vinhos secos existe algo de sabor doce devido aos
alcoois e agucares residuais. A docura do vinho do Porto decorre de
uma opgéo do produtor, que pode determinar a interrupgdo da
fermentag&o. Assim, o vinho do Porto podera ser muito doce, doce,
meio seco ou extra-seco.

As substancias com sabor acido podem estar presentes na uva ou
podem ser produzidas pelo processo fermentativo. O acido acético
origina o sabor picante do vinho. O gosto a salgado tem origem em
diversos sais (sulfatos, cloretos e tartaratos) provenientes da terra e
dos acidos metabolizados da uva. Os polifenois e taninos dao o
sabor amargo, sendo os responsaveis pela cor e adstringéncia do
vinho. Numa segunda fase, estuda-se a evolucdo das sensacoes
gustativas, identificando o teor em alcool e a espessura dos taninos.
Por fim, sdo detectados sabores com origem em oxidagdes e ou
redugdes isto é, os sabores que caracterizam o “bouquet”, ou, na
pior das hipotese, sabores acidentais e indesejaveis, como o gosto a
terra ou doencas da vinha.

Ao beber um vinho, se a sensagéo permanece na boca durante al-
guns segundos, com um sabor persistente e agradavel, pode afir-
mar-se que se trata de um bom vinho.

O envelhecimento do vinho do Porto depende do processo determinan-
te na producao, originando duas categorias distintas; o Ruby e o Tawny.
No caso dos vinhos Ruby, procura-se condicionar o desenvolvimento a
cor tinta, mantendo o aroma frutado e o corpo dos vinhos jovens. Neste
tipo de vinhos, por ordem crescente de qualidade, encontram-se as
categorias Ruby, Reserva, Late Bottled Vintage (LBV) e Vintage. Os
vinhos das melhores categorias, principalmente o Vintage, e em menor
grau o LBV, poderdo ser guardados em garrafa, uma vez que o
processo de envelhecimento pode ocorrer nestas condicoes.

Os vinhos Tawny provém de loteamento de vinhos de grau de
maturacao variavel, ocorrida por envelhecimento em cascos ou
tonéis. A cor vai evoluindo, e estes vinhos podem integrar-se nas
sub-classes de cor tinto-alourado, alourado ou alourado-claro. No
que respeita a aromas, detectam-se notas de frutos secos e madeira,
caracteristica que se acentua com a idade. Existem varias
categorias: Tawny, Tawny Reserva, Tawny com indicacao de idade
(10 anos, 20 anos, 30 anos e 40 anos) e colheita. Assim, o
engarrafamento ocorre no momento de colocag&o no mercado. Para
um melhor enquadramento deste tipo e vinho do porto, é preferivel
escolher um Tawny com indicacao de idade e colheita.

O Café ¢ obtido a partir do café torrado originando uma bebida com
aroma e sabor bastante apreciados tendo-se transformado numa
das bebidas mais populares em todo o mundo. O cafeeiro, ou
Coffea, abrange mais de uma centena de espécies selvagens da
familia das Rubeé&ceas. O fruto do cafeeiro é constituido por peque-
nas "cerejas” vermelhas contendo cada uma dois graos de cor
amarelo-esverdeada.

No entanto, é durante a torrefacgéo do café verde que os compostos
volateis responsaveis pelo aroma sdo produzidos. Os compostos



volateis caracteristicos do café torrado normalmente né&o estéo pre-
sentes na matriz original. O café verde contém metoxi-pirazinas que
lhe conferem o aroma caracteristico. No entanto, estes compostos
sdo geralmente degradadas ao longo da torrefacgéo. Assim, os com-
postos volateis responsaveis pelo aroma s&o produzidos no decurso
do processo tecnolégico da torrefaccéo. Apds a torrefaccao, o café
passa pela etapa de preparacado para consumo. Esta € decisiva para
obter a melhor extraccéo do sabor e do aroma que define a qua-
lidade final desta bebida.

O aroma e o sabor contribuiram definitivamente para a expansao do
consumo do café. No entanto, estas caracteristicas sofrem também
influéncia de sabores tipicos das regides onde é consumido,
enriguecendo-se com aromas que podem variar do chocolate até
mesmo ao alho ou o gengibre como podemos observar na Tabela 2.

Tahela 2 Diferentes formas de aromatizar o café
Pais Como o aromatizar o café

Africa e Oriente Médio E comum acentuar o sabor do café com algumas especiarias,
tais como canela, alho ou gengibre.

Alemanha E servido com leite condensado ou chantilly.

Austria Pode beber-se acompanhado de figos secos, sendo que
em Viena a tradi¢do é o consumo de bolos e doces para
acompanhar o café, que é servido com chantilly.

Bélgica E servido com um pequeno pedago de chocolate, colocado no
interior da chavena, serd fundido quando entrar em contacto
com o café.

Cuba E servido bastante forte e doce, mas bebido de um s6 gole.
Franga £ servido na maior parte das vezes juntamente com chicéria
Grécia E servido acompanhado com um copo de dgua gelada

Italia E servido em chavenas pequenas, acompanhado de tiras
de limdo.

México E servido muito aguado e com pouco sabor, & chamado
o0 café americano, e em muitos lugares é oferecido.

Suica E servido com adico de licor, como “Krisch”.

O Chocolate ¢ uma das iguarias mais apreciadas por consumidores
de todas as idades. Apresenta gosto, textura, cheiro e consisténcia
bastante peculiares e a associagao de acucar e gordura parece ser
a principal responsavel pelas agradaveis caracteristicas organolépti-
cas que incitariam mesmo a um consumo compulsivo.

E das sementes do cacaueiro — Theobrama cacao — que se retira a
manteiga de cacau e o cacau em po. Apds a colheita, os gréos
passam por processos de descasque, fermentagdo, secagem,
torrefacgao e trituracdo, obtendo-se uma pasta muito gordurosa e
amarga. A manteiga de cacau resulta da prensagem da referida pas-
ta e 0 cacau em pod obtém-se por moagem e peneiragdo da manteiga
de cacau.

O chocolate é, portanto, uma mistura de ingredientes que inclui o
cacau e a manteiga de cacau. Dependendo da imaginagdo dos
fabricantes, pode ainda ser adicionado de nozes, passas, licores,
massapao, iogurte, bolacha, caramelo. Enfim uma imensa pandplia
de possibilidades. Um chocolate de boa qualidade deve ser macio
ao tacto, apresentando um grédo fino e uma superficie brilhante.
Quando colocado na ponta da lingua, deve derreter completamente.
Os elevados pregos alcangados pelo cacau e seus derivados em
determinados momentos histéricos levou a que, em certos derivados
de chocolate, se tivesse procedido a substituicao, total ou parcial, da

manteiga de cacau por sucedaneos no fabrico do chocolate. Quan-
do a industria opta por sucedaneos da manteiga de cacau, além de
preco e qualidade (semelhante a composigéo fisico-quimica da man-
teiga de cacau), deverédo considerar-se outros factores, tais como a
preferéncia dos consumidores, habitos tradicionais industriais, e
regulamentacéo existente neste ambito.

Para avaliar as preferéncias dos consumidores é de grande utilidade
proceder-se a analise sensorial do produto através de um painel de
provadores, em que, por consenso, se chega a definigdo do melhor
perfil, isto €, ao estabelecimento de uma lista de atributos sensoriais
que melhor correspondam a essa mesma preferéncia. Também para
o chocolate estdo definidos alguns atributos proprios relacionados
com a aparéncia, 0 aroma, o sabor, e a textura que se encontram na
Tabela 3.

Tahela 3 Glossario de Avaliag@o Sensorial de chocolate*
Atributos Definigdes
Cor castanha  Caracteristica de chocolate de Leite.
Brilho

Aroma e Sabor Atributo de aroma e sabor de produto homogéneo preparado
caracteristico  ;om massa de cacau, manteiga de cacau, agdcar e leite.

Qualidade de reflexao da luz.

Aroma e Sabor de Atributo de aroma e sabor de produto obtido de améndoas de
Massa de Cacau cacq torradas e moidas.

Aroma de Manteiga Aroma caracteristico da gordura pura extraida do cacau.
de Cacau

Aroma e Sabor de Atributo de aroma e sabor caracteristico de bebidas alcodlicas.
Bebida Alcodlica

Gosto Doce Atributo de sabor associado a sacarose

E julgada sensorialmente como a forga necessaria para penetrar
uma substéncia com o dente molar. Quanto maior a forga
necessaria para penetrar o alimento, maior é sua dureza.

Dureza

Fracturabilidade Ea forca pela qual uma amostra salta dos dentes ao esmigalhar
ou quebrar em pedagos.

Espalhabilidade E propriedade de alguns chocolates se derreterem na boca de
forma homogénea.

Adesividade E julgada pela forca necesséria para remover um material que
adere a boca. Quanto mais dificil for para remover um material
de seus dentes, palato; maior é a adsividade do chocolate.

* adaptada de Minim, 2000 e Thompson, 2004*

Do painel de provadores a caracterizacao dos aromas
Na industria o controlo de qualidade pela anélise sensorial permite
estabelecer directrizes para o melhoramento do produto, de acordo
com as preferéncias do mercado, bem como, a determinacao da sua
estabilidade ao longo do armazenamento.

A analise sensorial é, por isso, uma técnica usada na avaliagdo da
qualidade de alimentos e bebidas. Trata-se de uma analise com
caracteristicas muito subjectivas, pois cada provador tem sensagées
distintas ao avaliar um mesmo alimento e a veracidade de sua
opinido nao pode ser contestada. No entanto, para utilizar a andlise
sensorial como uma ciéncia, foi necessario criar metodologias
padronizadas para avaliagdo das amostras. O que implica treinar e
testar grupos de provadores (painéis), assim como um criterioso de-
lineamento experimental, escolha das condi¢des de prova e tipo de
testes. Outro aspecto importante diz respeito a analise estatistica
para correcta interpretagdo dos resultados.

O recurso a painéis de provadores € um método eficaz para efectuar



a andlise sensorial descritiva de um alimento e para avaliar a prefe-
réncia dos consumidores. No entanto, relativamente a identificacéo
dos compostos responsaveis pelo aroma, sé uma analise laboratorial
podera fornecer elementos concretos e, tanto quanto possivel, res-
ponder com exactidao e precisdo. No que respeita a caracterizagéo
dos aromas, pese, embora, a evolugdo das metodologias analiticas,
um longo caminho ha ainda a percorrer. Para a andlise dos compostos
do aroma ¢ de capital importancia a extraccéo destes compostos do
alimento, que podem ser realizada por diferentes processos resumidos
na Parte Il e a ligacéo entre a quimica do aroma e andlise sensorial dos
alimentos, que pode ser estudada na parte Il deste artigo.

PARTE Il - Evolucao das técnicas de extraccao
de compostos do aroma

Introducao

A diversidade de compostos volateis e a sua concentragdo nos
alimentos exigem especial aten¢do no que respeita aos métodos de
isolamento e analise, no sentido de encontrar extractos suficiente-
mente representativos da matriz em estudo.

A extraccdo de compostos do aroma pode ser realizada por sol-
ventes, de fluidos supercriticos (FSC), andlise do espago de cabeca
(EFS) e microextraccao em fase soélida (MEFS) entre outras.

As diversas técnicas normalmente utilizadas apresentam algumas
vantagens, no entanto, todas tém limitacées especificas. Um pro-
blema comum a todas as técnicas é a destruicdo de parte de
compostos aromaticos e ou produgéo de artefactos.® As condigbes
de trabalho devem ser determinadas de forma a evitar a oxidagéo,
degradacéo térmica e outras reac¢des quimicas e bioquimicas.®

Extraccao com solventes

A extracgdo por solventes constituiu a primeira forma de isolar
compostos aromaticos, apds separagéo liquido-liquido ou liquido-
solido, e concentragédo por rotavapores ou em corrente de azoto.
Obtém-se, assim, um extracto de compostos volateis. Os solventes
mais eficientes nas extracgdes séo o éter e didxido de carbono por te-
rem maior capacidade de separacao, e a mistura éter etilico/pentano.
Neste Ultimo caso, pretende-se minimizar a extraccao da agua.'®
Estes solventes s6 sdo recomendaveis para matrizes com baixo teor
em gordura. Para matrizes ricas em gordura usa-se o acetonitrilo.? O
processo tem algumas limitagdes, porque os compostos volateis
encontram-se nos alimentos em teores reduzidos, além disso outros
compostos sdo simultaneamente arrastados.

A recuperagao dos compostos volateis é favorecida pelo vacuo e por
processos de destilagdo ou sublimagédo a baixas temperaturas. A
destilacdo com arrastamento em corrente de azoto tem a desvan-
tagem de originar artefactos devido a decomposicédo térmica. Por
outro lado, quando se utilizam armadilhas de agua, 0s compostos
aromaticos ficam muito diluidos. Este problema ultrapassa-se pro-
cedendo a uma destilacdo e extracgéo simultanea (técnica DES).

O método de destilagéo e extraccdo simultanea é um processo con-
tinuo. O vapor de dgua condensado € extraido pelo vapor do solven-
te também em condensacéo. Neste método, o processo pode decor-
rer a presséo normal ou reduzida. Neste Ultimo caso, a formagéo de
artefactos é minimizada devido ao facto de ocorrer uma menor tem-
peratura.*

Nos métodos em que se extraem as espécies a analisar com solven-
tes verifica-se naturalmente uma diluicdo. Este inconveniente sera
tanto mais grave quanto menor for a concentragdo dos compostos
volateis na matriz.
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Extraccao sem solventes
Técnicas avancadas para extracgao de compostos volateis

Extraccao por fluido supercritico (EFS)— O método de extrac¢do com
fluido supercritico € um bom método para isolar compostos volateis
de matrizes complexas.’ Nesta técnica a extraccdo é efectuada
controlando o poder de solvatagdo do fluido, optimizando a tempe-
ratura e a presséo* e adicionando substancias organicas com capa-
cidade de provocar um fraccionamento selectivo da amostra*® o que
contribui para que os fluxos de extracgdo sejam rapidos e se encurte
o tempo de extraccao.

O fluido supercritico com capacidade para isolar metabolitos mais
descritos na bibliografia € o CO,, gés inerte, ndo téxico, ndo explo-
sivo e facil de remover apds a extraccdo. Apresenta, assim, carac-
teristicas quase ideais para isolar compostos volateis. No entanto,
ndo sera muito aconselhavel para amostras ricas em gordura, uma
vez que € lipossoluvel.

Extraccédo por espaco de cabeca (headspace) — Com este método
analisam-se componentes volateis na fase gasosa. Comparando
com os métodos anteriores, este processo, que intervém sé na fase
de vapor em equilibrio termodinamico da amostra, parece apresentar
vantagens relativamente as concentragdes dos compostos a
analisar, bem como a métodos de concentracdo. Esta técnica, que
isola os componentes em equilibrio numa fase de vapor, pode ainda
ser dividida em espacgo de cabeca estatico ou dindmico.

No caso da extraccdo de espaco de cabeca estatico, o extracto é
retirado do equilibrio da fase de vapor; assim a amostra é colocada
num frasco com rolha adaptada de forma a ser perfurada sem que
isso perturbe o equilibrio entre a amostra e o vapor. E ainda
importante que as condi¢cbes, quer de temperatura quer de tempo de
estabilizagdo sejam perfeitamente definidas e muito reprodutiveis.
Este método ¢é limitado pelo facto de s6 se adaptar a compostos de
elevada volatilidade, apresentando também baixa sensibilidade.

No caso de extraccéo por espaco de cabecga dindmico, a amostra é
atravessada continuamente por um gas de arrastamento, que vai
armadilhar os compostos volateis presentes na fase de vapor. O
sistema pode ser aplicado de duas formas diferentes: em circuito
aberto ou em circuito fechado. No primeiro caso, o0 gas de
arrastamento atravessa a fase de vapor e é eliminado do sistema,
sendo importante prestar atencao ao volume maximo de gas de
arrastamento. No segundo caso, 0 gas de arrastamento circula
continuamente para garantir a passagem de um volume total de gés
de arraste superior ao volume de retencdo do composto que existe
em maior quantidade na amostra.*®

O método estatico tem limitacoes devido ao baixo limite de detecgéo
e a pouca aplicabilidade a amostras complexas, do tipo de produtos
alimentares. Assim, a bibliografia refere a anélise de espaco de
cabecga dindmico como a mais recomendavel para estudar os
compostos volateis em matrizes complexas.

Extraccao por Microextraccdo em fase sdlida (SPME) - Mais recent-
emente, na década de 90, Pawlisszyn e colaboradores desenvolve-
ram uma nova técnica de extraccéo e concentragdo de compostos
volateis, a micro-extraccao em fase solida, que constitui uma boa
alternativa aos métodos tradicionais. Trata-se de uma técnica de
preparacdo da amostra que usa uma fibra de silica fundida, revestida
com uma fase estacionaria, adequada aos compostos que se
pretende analisar. Estes s&o directamente extraidos e concentrados
no revestimento da fibra que actua como uma “esponja”, concentran-
do as espécies a analisar na sua superficie durante a adsorgéo.




Diferentes tipos de fibras de SPME, com diversas polaridades estéo
comercialmente disponiveis. Deste modo, é possivel poupar tempo
de preparacéo da amostra, efectuando a extracgdo de um elevado
numero de compostos volateis, sem recorrer a solventes que poluem
0 ambiente e a um custo aceitavel.

Os compostos volateis sdo adsorvidos em fibra de silica fundida e
revestida exteriormente por uma fase estacionaria apropriada. As
espécies a analisar da amostra s&o depois adsorvidas termicamente,
na porta do injector do cromatégrafo de gas, sem qualquer outra
preparagao.

No caso de amostras liquidas a fibra pode ser imersa directamente.
Em amostras solidas, a fibra permanece no espago de cabega,
permitindo a adsorgdo dos componentes da mistura a superficie da
fibra. O equilibrio alcanga-se mais rapidamente quando a fibra
permanece no espaco de cabeca do que quando € mergulhado em
liquido porque, neste caso, ndo ha liquido para impedir a difuséo do
analito no revestimento.

A técnica de SPME em headspace tem sido utilizada na extraccao
de inimeros compostos aromaticos nos alimentos'™ 2 incluindo o
queijo*-*" acoplada a cromatografia gasosa com detector de espec-
trofotometria de massa (GC-MS). O recurso ao banco de dados Nist
98 tem-se revelado Util na identificacdo de uma ampla gama de
compostos volateis.

No entanto, esta técnica € muito sensivel as condi¢cdes experimentais
e qualguer mudanga que influencie directamente o coeficiente de
distribuicao e taxa de adsorcdo afecta o teor de compostos a
analisar adsorvido, e, consequentemente, a reprodutibilidade. Por
iss0 € muito importante controlar o tempo de adsorcéo, a temperatu-
ra e, no caso da fibra estar imersa no liquido, a profundidade de imer-
sdo. Frequentemente sdo adicionados compostos que aumentam a
adsorcéo de volateis pela fibra, como cloreto de soédio e sulfato de
sodio anidro entre outros.?®

Quando comparamos as técnicas ja descritas (extraccédo por
solventes, destilacdo e extraccdo simultdneas e a de espaco de
cabeca dindmico) a microextraccao em fase solida apresenta algu-
mas vantagens, é simples, rapida, sensivel e ndo utiliza solventes.
Ainda que a técnica de extraccao descrita (SPME) ndo se encontre
ainda suficientemente difundida para ser usada com regularidade, seria
interessante que a industria se envolvesse também no seu desenvolvi-
mento. Desta forma, ganharia em competitividade, uma vez que pode-
ria identificar com precisao flavours agradaveis ou off-flavours. Tal como
a andlise quimica, hoje perfeitamente rotinada, também a microextrac-
¢ao em fase solida podera vir a revelar-se um método de grande inte-
resse, com um caracter preponderante a nivel de inovacao, carac-
teristica que, muito provavelmente, sera ja um dos factores determinantes
do sucesso empresarial no sector da alimentagéo.

PARTE Il - Ligacao entre quimica do aroma e analise
sensorial dos alimentos

Introducao

Somente uma pequena fraccdo da complexa mistura de volateis que
foram extraidos do alimento é responséavel pelo odor e pelo aroma.
Deste modo, é importante distinguir quais os compostos que tém
contribuigdo no dor, dos que tém baixa ou nenhuma actividade. Os
compostos com impacto no odor encontram-se tipicamente, em con-
centracoes de partes por biligo.

A anélise sensorial € morosa e os resultados obtidos tém sempre um
certo grau de subjectividade, além disso, implica métodos estatisticos,
que para serem validados necessitam de multiplas determinacoes, que
sao tediosas e levam muito tempo. Paralelamente tem-se verificado o

desenvolvimento de metodologias que associam a analise instrumental
a analise sensorial como a olfatometria. Esta metodologia consiste em
cheirar os efluentes que saem das colunas de cromatografia gasosa.
Deste modo, é possivel combinar cromatografia gasosa para separar
0s volateis com o nariz humano como detector. Sendo de realgar que o
epitélio olfactivo € mais sensivel para os compostos com odor que a
deteccéo por ionizacdo de chama ou por massa.

A cromatografia gasosa-olfatometria apresenta algumas vantagens,
pois permite caracterizar odorantes chave nos produtos naturais,
avaliar a acuidade sensorial dos provadores, elevar o grau de
precisdo da analise descritiva, € ainda, estabelecer relacdes entre a
analise quimica dos produtos e os dados sensoriais definidores da
sua qualidade.

Avaliacao dos compostos com impacto

no odor por técnicas de diluicao

Desde meados da década de 80 que o grupo de Acree e
colaboradores® tem vindo a utilizar a técnica de CharmAnalysisTM
para a identificacdo de compostos com elevada actividade odorifera,
Odor Activity Value (OAV) que contribuem decisivamente para o
aroma dos alimentos. Esta técnica combina a cromatografia gasosa
para separagdo dos compostos volateis extraidos de uma amostra,
com a olfactometria, para detectar a actividade odorifera dos volateis,
através de uma série de diluicdes do extracto obtido da amostra.

A determinacgao dos valores de actividade odorifera dos compostos vo-
lateis, € geralmente avaliada em termos da raz&o entre a concentracao
do odorante no alimento e o limiar de percepcao olfactiva do composto.
Por exemplo, Guth®* determinou os OAVs de 44 compostos volateis
presentes em vinhos brancos das castas Scheurebe e Gewurtztraminer
e verificou que apenas 8 destes compostos contribuiam intensamente
para o aroma dos vinhos analisados.

Avaliacao dos compostos com impacto

no odor por técnicas de intensidade

A técnica Odor Specific Magnitude Estimation (OSME) baseia-se em
procedimentos que registam a relacdo tempo-intensidade das per-
cepcdes sensoriais, enquanto 0os compostos com odor eluem de
cromatografia gasosa. Assim, é obtido um cromatograma mais com-
pleto numa unica corrida cromatogréfica.

Avaliacao dos compostos com impacto

no odor por técnicas de frequéncia

Na técnica Olfatometric Global Analysis (OGA) cada provador indica
os odores que detectou e durante quanto tempo foram sentidos,
originando um aromagrama individual. Tipicamente, cada anélise é
efectuada por 6 a 8 provadores nas mesmas condicées e 0 compu-
tador faz uma média dos aromogramas individuais (Figura 1). Conse-
quentemente a intensidade dos picos ndo esta relacionada com a in-
tensidade do aroma, mas com a sua frequéncia de deteccao. As
alturas ou areas de pico sé&o designadas por NIF frequéncia de
impacto nasal. (Ver Figura 1)

Assim um NIF 100% significa que o composto com odor foi detecta-
do por todos os participantes. Um pico mais pequeno corresponde
a um composto com odor abaixo do limite de detec¢do para um ou
mais dos participantes do painel. O ruido de fundo corresponde a
detecc&o de um odor por um Unico analista.

Contudo, actualmente, ainda néo é possivel prescindir da andlise
sensorial, uma vez que as técnicas referidas ndo respondem, na
globalidade, da mesma forma que a anélise sensorial as subtilezas
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Figura 1 Avaliagao dos compostos com impacto no odor por técnicas de frequéncia por 6 provadores

Aromogramas individuais

NIF%

t (min)

t (min)

t (min)

t (min)

t (min)

t (min)

composicionais percebidas, nomeadamente pelos consumidores.
Deste modo, o controlo da qualidade dos produtos néo fica completo

BILIOGRAFIA

1. Theimer,E.T. Yoshida, T., Klaiber E.M., J. Agric.Food Chem.,1977, 25,1168

2. Acree, Terry E. Analytical Chemistry, 1997, XX, 170A-175A

3. Pollien P, Ott A., Montignon F., Baumgartner M.,Box, R.M. Chaintreau A., J. Agric.Food
Chem., 1997, 45, 2630.

4. Silva M.D.R.G, Tese de Doutoramento Identificacio de Compostos do Aroma de
Morangos da Espécie Fragaria Ananassa. Aplicacao do perfil volatil na caracterizagdo de
trés cultivares em quatro estados de Maturagao.1998.

5. Sides A., Kevin R., Stuart H., Trends in Analytical Chemistry, 2000, 19, 5, 322.

6. Jancis Robinson, Aprenda a Provar Vinho, ed. Lello Editores, Porto, 2001.

7. Minim V.PR. Silva M.A.A.P., Cecchi H. M.,Ciénc. Tecnol. Aliment, 2000, 20, 1.

8. Thompson J.L., Drake M.A., Lopetchharat K., Yates M.D., J. of Food Sci., 2004, 69, 9, S406.

9. Mariaca R., Gauch R. Berger T., Bosset J.0., Schar W., 1998,. Gebiete Lebensmitt
Hygiene, 89, 625.

10. Weurman C., J. Agr. Food Chem., 1969, 17, 2, 370.

11. Hardy PJ., J. Agr. Food Chem ,1969, 17, 3, 656.

12. Bosset J.0., Gauch R.R., Mariaca R., Klein B., Mitt Gebiete Lebensmitt Hygiene, 1995,

86,672.
13. Tuomala T. Kallio H., Z L ebensm Unters Forsch., 1996, 203: 236
14. Leunissen M.Davidson V.J. Kakuada Y.,,J. Agric.Food Chem, 1996, 44, 2694

Aromograma médio

NIF%

100%

t (min)

sem o recurso a analise sensorial, admitindo-se, mesmo que esta € o
arbitro final da qualidade.

15. King J.W. J. of Chromatographic Sci., 1989, 27, 355

16. Ninez A.J., Gonzélez L.F., Janék J., J. of Chromatography, 1984, 300, 127

17. Song J., Fan L., Beaudry R.M., J. Agric.Food Chem, 1998, 46, 3721.

18. Brunton N. P, ronin D.A. Monahan FJ. Duncan R., J. Food Chem., 2000, 68, 339.

19. Jelen H.H., Wlazly K., Wasowiez E., Kaminski E., J. Agric.Food Chem., 2000, 46, 1469.

20. Kataoka H., Lord H.L. Pawliszyn J., J. Chromatogr. A, 2000, 830, 35.

21. Chin H.W,, Bernhard R.A Rosenberg. M., J.Food Sci., 1996, 61, 1118

22. Péres C., Viallon C., Berdagué J. L., Anal. Chem., 2001, 73, 1030

23. Lecanu L., Ducruet V., Jouquand C., Gratadoux J.J. Feigenbaum A., J. Agric.Food
Chem., 2002, 50, 3810

24. Pinho 0., Ferreira .M.P.L.V.0., Casal S., Fernandes, J. 0., Oliveira M.B.P.P., Ferreira
M.A., J. Chromatogr. A, 2001, 53, Suppl. S.390

25. Pinho 0., Ferreira I.M.P.L.V.0., Ferreira M.A., Anal. Chem., 2002, 74, 20, 5199.

26. Pinho 0., Ferreira .M.P.L.V.O., Ferreira M.A., J. Dairy Sci., 2003, 86, 3102

27. Pinho 0., Ferreira .M.P.L.V.0., Ferreira M.A., Int. Dairy J., 2004, 14, 455

28. Zang Z. Yang M.J. Pawliszyn J., Anal. Chem. 1994, 66, 884 A.

29. Acree T.E.J. Barnard D.G.,J. Food Chem.,1997, 14, 273

30. Guth H., J. Agric. Food Chem.,1997, 45, 3027

—=






Teresa Sofia Sancho*

Resumo

O Homem consome cereais ha, pelo menos, 12000 anos, provavel-
mente, primeiro como sopas, papas € biscoitos. A evolugdo humana
conduziu a producao de pao, ja usado no Egipto cerca de 4000 anos
antes do nascimento de Cristo. A qualidade nutricional do p&do de-
pende da taxa de extraccao da(s) farinha(s), dos cereais selecciona-
dos e do processamento. O pao fornece uma consideravel quanti-
dade de hidratos de carbono complexos, sob a forma de amido,
fibras alimentares sob a forma de celulose e linhina e alguns sais
minerais e vitaminas. O p&o é indubitavelmente uma das formas mais
comuns de consumir cereais. Ha evidéncias cientificas de que seja
um alimento essencial a saude humana, sobretudo porque pode
actuar nos lipidos do sangue, na pressdo arterial, no indice
glicémico, no metabolismo da glicose e na sensibilidade a insulina.
Por tudo isto pode ser pertinente equacionar a hipétese de conside-
rar o pdo como um alimento funcional.

Palavras chave: p&o, nutrigao, valor nutricional, alimento funcional.

Nota historica

O Homem comecou, provavelmente, a alimentar-se de cereais, ha
cerca de 12000 anos,"? primeiro crus ou tostados® e, depois, sob a
forma de sopas, papas e biscoitos...* A sua evolugado conduziu a
producao de pao, ja consumido no Egipto cerca de 4000 a. C.,** ou
seja, ha 6000 anos.® Desde entdo, a tecnologia da panificacédo tem
sofrido importantes desenvolvimentos. Um marco importante foi, sem
duvida, o inicio da utilizagcdo de auténtica levedura pelos egipcios,
cujos saccharomyces provinham do fabrico da cerveja, pelo menos
a partir de 1500 a. C.,* embora mais comumente usada a partir do
séc. XVII. Mais tarde, no séc. XIX, a levedura da cerveja dava lugar
a, ainda hoje utilizada, levedura industrial.

Valor nutricional do pao

A qualidade nutricional do p&o depende basicamente da taxa de
extracgéo da(s) farinha(s), dos cereais seleccionados e do respecti-
VO processamento.

Conforme se observa na figura 1, um gréo de cereal apresenta ba-
sicamente 3 niveis com uma riqueza nutricional distinta.

Pericarpo (13,5%)
Celulose
Linhina

Minerais

Figura 1 Anatomia do grao de cereal

Endosperma (85%)
Amido
Proteinas

Germe (1,5%)
Proteinas
Lipidos
Vitaminas
Minerais

* Assistente Principal de Nutricdo — Sub-Regiéo de Saude de Faro.
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Quanto mais baixa for a taxa de extracgéo da farinha, menor a
riqueza nutricional respectiva, nomeadamente em fibras alimentares,
lipidos, vitaminas e minerais (Tabela 1). Assim, tendo em conta, quer
0s aspectos nutricionais, quer os aspectos reoldgicos (propriedades
viscoelasticas) da massa, é desejavel que a taxa de extracgéo seja
de 852 95%.¢

Tahela 1 Efeito da peneirag@o no conteiido nutricional de farinhas de trigo

Taxa de Energia Prot. Lipidos Celulose Ac.fitico Vit B1 Vit PP Fe
Extraccao Keal ] [ (] C mg mg mg
100% 328 13.6 2.5 2.2 242 0.56 5 24
85% 339 13.6 17 0.3 96 0.50 1.95 1.9
80% 341 132 14 0.1 63 0.35 16 14
70% 341 12.8 12 Vest 30 0.1 1.15 1.2
42% 341 11.8 09  Vest. 14 0.04 0.65 0.7

Adaptado de: Peres,E. — Saber comer para melhor viver, Editorial Caminho, Lisboa, 1992.

As diferengas na composigéo nutricional dos diferentes cereais, em
termos de nutrientes energéticos e reguladores ndo séo significa-
tivas. Todavia, a mistura de diferentes cereais, nomeadamente trigo
e centeio, pode ser benéfico quanto ao teor dos aminoacidos essen-
ciais lisina, treonina e valina, com o que se melhora o valor bioldégico
das proteinas resultantes. Salienta-se, ainda, que esta e outras mis-
turas de cereais proporcionam caracteristicas de natureza sapida
particularmente peculiares e agradaveis.

Quanto ao processamento, s&o a fermentagéo e a cozedura que
mais influenciam o valor nutricional do p&o. A fermentacéo interessa
que ocorra sobretudo pela accéo enzimatica de leveduras prove-
nientes da “massa velha”, ou seja, duma forma lenta. Assim, a sub-
stancia anti-nutritiva, ac. fitico, é inactivado pela acgéo da fitase, so-
bretudo activa durante o periodo de fermentacao (figura 2), razao
pela qual esta enzima pode ser utilizada pela industria da panifica-
¢éo para melhorar a qualidade nutricional do pao.” A cozedura con-
vém que seja lenta a “baixa” temperatura. Desta forma, os hidratos
de carbono (HC) presentes no p&o sdo sobretudo algum amido,
muitas dextrinas grandes, algumas dextrinas pequenas e poucas
moléculas muito pequenas: maldextroses e acucares.®

Uma investigacdo muito curiosa demonstrou como o0 amido re-
sistente (AR) é formado durante a amassadura e/ou cozedura, o que
consubstancia a importancia do processamento dever ser lento.®

Figura 2 Accdo da enzima fitase durante a fermentacao

Acido Acido Fitico

Fitase Fitico desactivado



Em termos nutricionais, e sendo o pdo um alimento de grande
consumo, conviria sublinhar a importancia da adicdo de modesta
quantidade de sal por razGes que se prendem com a prevenc¢ao da
hipertensdo.* De facto, uma menor quantidade de sal ndo significa
necessariamente menos sabor,' a reducao de um quarto do sédio
adicionado ao pao pode ser realizada num curto periodo de tempo,
sem prejuizo da aceitabilidade pelos consumidores.'?

Embora exista uma vasta variedade de pao, este fornece, em média,
cerca de 250Kcal/100g, através de aproximadamente mais de 80%
de HC, menos de 15% de proteinas e menos de 1% de lipidos. No
que diz respeito as fibras alimentares (sobretudo linhina e celulose),
vitaminas e sais minerais, 0s seus teores variam na razao directa da
taxa de extracgéo da farinha.®

Valor funcional do pao

O presente trabalho também pretende efectuar uma andlise dos
trabalhos cientificos realizados, equacionando, a partir destes, a
hipdtese do péo ser considerado um alimento funcional.

Segundo diversos peritos, um alimento pode ser reconhecido como
funcional se se demonstrar cientificamente que apresenta um ou
mais ingredientes especificos com efeito(s) fisiologico(s) benéfico(s)
para a saude,'™ ' com reducao do risco de doengas cronicas, para
além da sua fungéo nutritiva basica.'* '* ¢ O alimento funcional,
através dos seus componentes bioactivos, deve poder fazer parte da
alimentagdo comum15 e ser ingerido nas quantidades em que
normalmente € consumido.*®

O consumo de produtos cerealiferos € indicado, ha décadas, como
uma estratégia de promog¢ao da saude e prevencdo da doenga,'”'®
como muito bem testemunha a Alimentacédo Mediterranea.'® 2 De
facto, existe um conjunto de evidéncias cientificas que demonstram
0 papel benéfico que os cereais de um modo geral, e 0 pdo em par-
ticular, ttm na saude humana.

Conforme referido anteriormente, o pao fornece HC complexos, os
quais regulam, quer as concentracdes de lipidos sanguineos, atra-
vés da sua influéncia na absorcao de substancias gordas do tracto
digestivo, quer a volémia, através do seu efeito sobre o sistema
enddcrino.®

Uma parte dos HC complexos do pé&o apresenta-se sob a forma de
AR,?»% o qual se define como qualquer amido que ndo sendo dige-
rido no intestino delgado, passa para o intestino grosso. Aqui, 0 AR
€ um bom substracto para fermentagéo, a qual leva ao aumento da
producgéo de acidos gordos de cadeia curta,* sobretudo butirato.2¢
De entre os efeitos fisioldgicos do AR na saude humana destacam-
se os beneficios a nivel do intestino grosso,?*2¢ com a prevengao ou
tratamento de doencas do cdlon, nomeadamente o cancro.?® Toda-
via, 0 AR esté associado a muitas outras vantagens metabdlicas que
conferem uma franca reducé&o no risco de doencgas cronicas como as
cardiovasculares e a diabetes tipo 2, designadamente reducéo dos
niveis sanguineos de glicose e insulina pés-prandiais,?* ?¢ diminuicdo
dos niveis séricos de colesterol total e triglicerideos,?* e aumento do
colesterol-HDL.?¢ Acresce ainda a capacidade de melhorar a sensibi-
lidade a insulina, aumentar a saciedade e reduzir o0 armazenamento
de gordura corporal.?* Curiosamente, a diabetes tipo 2 tem sido, por
sua vez, relacionada com um elevado risco de cancro do coélon.?¢ O
pao, um dos alimentos mais ricos em AR,* ¢ referido numa investi-
gacéo muito recente como sendo Util na prevencao de doencas rela-
cionadas com estilos de vida, como a diabetes.?”

Diversas investigacdes epidemiolégicas comprovam que 0s graos
integrais estdo associados a reducéo do risco de varias doengas cro-
nicas, especialmente doengas cardiovasculares, diabetes.?® Um dos
exemplos mais paradigmaticos é o estudo prospectivo Noruegués

levado a cabo entre 1977 e 1983, o qual mostra uma relacao inversa
entre as taxas de mortalidade e o consumo de pao integral.?® O
consumo de pao rico em fibras soluveis ajuda a controlar a glicemia,
a lipidemia e a presséo arterial, as quais estao geralmente elevadas
em diabéticos mal compensados.®®

Para além das vantagens nutricionais, referidas anteriormente, o péao
de mistura de trigo e centeio pode trazer também beneficios funcio-
nais, dado que o p&o de centeio conduz a reducéo do colesterol total
devido a malabsorcao dos acidos biliares e colesterol,* e a uma bai-
xa resposta insulinica pés-prandial, independentemente do seu con-
teudo em fibra.®? De facto, o pao de centeio, tem um indice glicémico
(IG) mais baixo do que o de outros tipos de p&o, como mostra a
tabela 2. O |G dos HC da dieta desempenha um papel importante no
metabolismo das gorduras e HC, afectando consequentemente o

risco de doencas cardiovasculares, diabetes, obesidade,*
dislipidemia e certas neoplasias.®

Tabela 2 indice Glicémico (IG) de alguns alimentos.

Alimento 1G
Glicose 138
Pao branco de trigo 100
Baguete francesa 136
Pao integral de trigo 99
Pdo de centeio 92
P30 integral de centeio 7

Adaptado de: Mahan, LK; Escott-Stump, S — Krause: Alimentos, Nutri¢ao & Dietoterapia, 10° ed., S. Paulo, 2002.

As fibras da dieta encontradas nos diversos alimentos tém uma
determinada especificidade funcional, por exemplo, as fibras de
aveia sao preferencialmente usadas na hipercolesterolemia,* dado
conterem um componente activo, a fibra sollUvel beta-glucano.*® No
entanto, outras vantagens funcionais sdo reconhecidas nesta
substancia, nomeadamente a reducéo da glicemia poés-prandial.®”
A fibra beta-glucano pode ser veiculada através da utilizacéo da
aveia como cereal na panificagdo ou, de uma forma mais concentra-
da, através do fermento derivado da fibra beta-glucano, com redu-
céo significativa dos valores de colesterol total.?® 3

O péo, além das propriedades até agora referidas, pode ser particu-
larmente importante como veiculo de nutrientes ou certos componen-
tes com efeitos funcionais.** !

Comentario final

Sendo o pao um alimento de amplo consumo diario na cultura ali-
mentar Portuguesa e considerando as inimeras vantagens descri-
tas, conclui-se que este alimento é intrinsecamente funcional, para
além de poder ser veiculo de componentes funcionais.

Assim, o0 “péo teoricamente ideal”, ou seja, com caracteristicas de
alimento funcional, deveria ser preparado com farinhas cujo grau
de extraccéo fosse entre 85 e 95%, provenientes duma mistura de
cereais (trigo, centeio e aveia), com pouco sal, levedado com
massa velha adicionada de fermento derivado da fibra beta-
glucano e cozido num forno a temperatura moderadamente baixa!
Para finalizar, gostaria de citar a pessoa, meu saudoso mestre, a
quem devo a minha particular ligacao ao pao e a quem desta forma
homenageio “(...) sob a forma de p&o levedado os cereais dispo-
nibilizam a quase totalidade dos seus conteldos nutricionais e sin-
tonizaram-se com as exigéncias funcionais do corpo” (Dr. Emilio
Peres). Bem haja!
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Sandra Lourenco *

Introducao

O Aspartame é um dipeptideo (L — a — aspartil — L — fenilalanina metil
ester) produzido o a partir do acido aspartico e da fenilalanina em
que o grupo carboxil da fenilalanina é esterificado com um grupo
metil ester. O 3° componente, grupo X, no sistema AH — B da molé-
cula é responsavel pelo seu elevado poder edulcorante — 160 a 200
vezes mais doce que a sacarose.!

Figura1 Metabolismo do aspartame nos seus trés constituintes

HO
NH ™~ CH,

L-aspartyl-L-phenylalanine methyl ester

Aspartate Phenylalanine Methanol

Foi acidentalmente descoberto em 1965 por um quimico da SEARL
and Co., James Schlatter. Aprovado em 1983 como aditivo alimentar
pela FDA (Food And Drug Administration), e em 1986, pela mesma
agéncia reguladora para utilizacao generalizada com propoésito
edulcorante,? tendo sido autorizada a sua utilizac&o na Europa como
edulcorante (E 951) desde 1990.3
Desde a sua aprovacéo, ha mais de 20 anos, que as questdes rela-
cionadas com a sua seguranga ou dos seus produtos metabdlicos
(fenilalanina, acido aspartico e metanol) tém sido exaustivamente in-
vestigadas, clinica e laboratorialmente, em animais, na populacdo
em geral e em subgrupos populacionais incluindo, criancas sauda-
veis, adolescentes, adultos, individuos obesos e diabéticos, lactan-
tes e individuos heterozigéticos e homozigéticos para a doenca ge-
nética, Fenilcetonuria.

As questbes de seguranca prendem-se com:

1. Possivel toxicidade da fenilalanina (FEN), acido aspartico (ASP) e
metanol (MTL);

2. Elevacbes da concentracédo plasmatica de fenilalanina e &cido
aspartico, apds ingestéo de aspartame (APM), poderiam aumentar
o transporte destes aminoacidos (aa) até ao cérebro, alterando a
sua composi¢do neuroquimica normal;

3. Possibilidade de alteracbes neuroendocrinas, particularmente
aumento das concentracdes no cérebro, ganglios e medula adre-
nal de catecolaminas provenientes da FEN ou do seu produto de
hidroxilagao tirosina;
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4. Correlagédo com epilepsia, depresséo, alteracdes cognitivas de
humor ou aumento da prevaléncia de tumores cerebrais nos ulti-
mos 20 anos.

A FDA definiu como dose diaria aceitavel (DDA) 50 mg/kg peso/dia

que corresponde ao consumo de 500 — 600g de sacarose por dia,

num individuo de 60 kg, durante toda a vida, quando comparado o

poder edulcorante do APM com a sacarose. Estima-se que o seu

consumo, na populagdo geral no percentil 90, ronde os 3 mg/kg
peso/dia. A Organizacao Mundial de Saude e a Comissédo Europeia
definiram uma DDA de 40 mg/kg peso/dia.?

Metabolismo do Aspartame

O Aspartame (APM) pode ser hidrolisado nos seus componentes
FEN, ASP e MTL no Itmen intestinal do duodeno, jejuno ou fleo, por
aminopeptidases, particularmente a aminopeptidase A que tem a
sua maior actividade ao nivel das vilosidades, seguindo-se a absor-
¢ao destes componentes para a circulacao sistémica.

Por vezes, o MTL € hidrolizado no lumen intestinal com o transporte
do dipeptideo aspartilfenilalanina para o interior das células muco-
sas, onde é metabolizado em aspartato e FEN, sendo depois absor-
vidos para a circulagéo sistémica.

O APM pode ser absorvido intacto pelas células das mucosas intes-
tinais, no interior das quais é hidrolisado nos seus componentes, que
s80 depois absorvidos para a circulacao sistémica.* "8

Uma vez absorvidos, estes constituintes sdo metabolizados, utiliza-
dos e/ou excretados pelo organismo utilizando as mesmas vias do
que quando estédo presentes nos alimentos.

Parte da FEN entra na circulacéo portal onde no figado é convertida
em tirosina pela FEN monoxigenase. Esta enzima usa como cofactor
a tetrahidrobiopterina.®

O ASP pode ser inter convertido em acido glutamico; ou pode ser utili-
zado na formagé&o de novas proteinas.®

Dada a sua natureza peptidica, o APM é muito susceptivel a hidro-
lise, a outras interaccbes quimicas e a degradacao microbiana,
quando em solugao.

Para além da perda de poder edulcorante, resultante da hidrélise da
ligacdo metil ester da FEN e da ponte peptidica entre os dois aa, o
APM pode ciclar formando novos compostos, como sejam a diketo-
piperazina cicloaspartil — fenilalanina (DKP) e B aspartame (BAPM).
Esta reacgéo é favorecida em condi¢des extremas de pH (muito
acido ou muito alcalino), temperaturas elevadas e armazenamento
por longos periodos de tempo. Em circunstancias normais formam-
se quantidades residuais de DKP.1 1112

A formacao de DKP faz perder o poder edulcorante do APM dando
um travo amargo ao produto, perdendo portanto o valor comercial.
As DKP sdo componentes comuns nos alimentos, designadamente
nos alimentos ricos em proteinas, nos hidrolisados de caseina, no
queijo e nos maltes tostados utilizados no fabrico de cerveja.

* Aluna de Mestrado em Nutricao Clinica da Faculdade de Ciéncias da Nutricdo e Alimentacao da Universidade do Porto



Figura 2 Formacao de diketopiperazina cicloaspartil - fenilalanina
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A DKP e o0 BAPM s&o pouco absorvidos, resistentes a hidrélise, nao
sdo bio transformados por enzimas de mamiferos e sao rapidamente
eliminados na urina ou tracto gastrointestinal. No entanto, podem ser
absorvidos por difuséo passiva e, posteriormente, eliminados. A
presenca de DKP e BAPM no plasma e urina, € proporcional a inges-
tao de APM.

Foram identificadas, pelo menos, 14 B aspartil dipeptideos € 6 B as-
partil tripetideos na urina humana. O B aspartil fenilalanina (BAP), os
aa livres do B aspartame, foram também identificados no plasma e na
urina de humanos, nédo sofrendo qualquer tipo de metabolizacao.*®

Fenilalanina-Neuroquimica

O APM é uma fonte de FEN.

A FEN é um aminoacido essencial. Duzentos ml de leite meio gordo
fornecem seis vezes mais FEN do que o volume equivalente de uma
bebida adogada com APM.

Uma das questbes mais polémicas relativamente a sua utilizacao
generalizada, coloca-se com o eventual aumento das concentracoes
plasmaticas de FEN e o seu potencial efeito “téxico”.

Apos a ingestao de proteinas, contendo FEN, e a sua digestéo, os
aminoacidos, sao absorvidos através da mucosa gastrointestinal pa-
ra o figado. Nos seres humanos a maioria da FEN passa pelo figado
intacta até a circulacao sistémica. Uma vez na circulagéo sistémica,
a FEN atravessa a barreira hemato-encefalica, através de um sistema
relativamente especifico para os aminodcidos longos e neutros
(LNAAS - triptofano, tirosina, valina, leucina, isoleucina, meteonina,
histidina), para o sistema nervoso central.'* 15 1617

A concentracéo relativa destes aminodcidos, juntamente com o0s
seus locais especificos de afinidade nos transportadores, vao deter-
minar a entrada e saida de aminoacidos no cérebro.

Neste contexto, elevacdes de FEN, relativa aos outros LNAAS iria
fazer alterar o racio FEN / LNAAS. Nestas circunstancias, a FEN po-
dia interferir com a disponibilidade de tirosina e triptofano no cérebro
e também actuar inibindo a enzima hidroxilase da tirosina.® Como
resultado, poderia verificar-se uma descida na concentragdo de
catecolaminas e serotonina.*® Grande parte da investigagéo relativa
ao APM diz respeito a avaliacéo da dose e tempo necessarios para
promover estas alteracdes. Mesmo apds grandes doses de APM
(500-600 mg/kg peso/dia) em animais adultos ou crias expostas a
estas doses durante a gestacéo e lactagédo, nao se verificou altera-
¢do na libertacao de neurotransmissores ou na cinética dos proprios
receptores.?

Também n&o se verificaram alteragbes no glutamato, aspartato e
GABA cerebral ap6s o consumo de elevadas doses de APM em se-
res humanos.?"??

Aspartato e Excitotocicidade

O aspartato e os outros aminoacidos dicarboxilicos s&o os mais
comuns nos alimentos. Por exemplo, 100 g de frango tém 2578 mg
de aspartato e 355 ml de refrigerante adogado 100% com ASP tém
70 mg de aspartato.

Elevadas doses de aspartato e glutamato induzem necrose hipo-
talamica em roedores recém nascidos, apos ingestao de 1000 — 2500
mg/kg peso.? 24 25 26

Tanto o ASP como o acido glutamico s&o, nos seres humanos, rapi-
damente metabolizados para incorporacdo nas proteinas ou pro-
ducéo de energia. Nos roedores, este processo néo € tao rapido.
Mesmo com doses extremas de APM (74 mg/kg peso/dia), durante
24 semanas, nao se verificaram alteracoes significativas na concen-
tragéo sérica de aspartato.®”

Mesmo que o APM seja consumido, simultaneamente, com gluta-
mato monosodico, uma molécula quimicamente semelhante ao
aspartato, a qual certos individuos sdo sensiveis (Sindroma do
Restaurante Chinés), em alimentos sdlidos ou liquidos, ndo é possivel
que as concentragdes de aspartato, glutamato ou glutamato mais
aspartato, estejam associados a neurotoxicidade como a verificada
em roedores.?®

Seguranca do MTL proveniente do APM

O metabolismo do APM resulta em aproximadamente, 10% de meta-
nol e a sua seguranca tem sido avaliada em numerosos estudos, em
animais de laboratdrio e seres humanos.

O modelo classico da toxicidade do MTL inclui a depresséo do
sistema nervoso central tal como observada com o etanol.

A sindrome é caracterizada por acidose metabdlica, cegueira e em
casos severos coma e morte, por depressao respiratoria.

O MTL ¢ inicialmente metabolizado, via desidrogenase alcodlica (nos
primatas) em formaldeido. Este é rapidamente degradado em formato,
pela ac¢ao da desidrogenase aldeidica existente em varios tecidos.®®
O formato é um inibidor da citocromo oxidase e, por sua vez, inibe a
formacgao de ATP, particularmente a nivel do nervo éptico e da retina.
Por outro mecanismo, pode causar deplecdo do glutatido que tem
também um efeito major na prevencao do stress oxidativo da retina.®
Nos primatas o formato é rapidamente eliminado.®®

O MTL é um constituinte habitual da nossa dieta e esta presente nos
frutos, legumes, particularmente no tomate, hortalicas, cerveja,
vinhos e licores. Um copo de sumo de tomate fornece seis vezes
mais MTL do que um copo de refrigerante adogcado 100% com APM.
A FDA considerou toleravel uma dose de aproximadamente 426 —
504 mg MTL/pessoa/dia, num adulto de 60 kg.

Esta quantidade de MTL é 25 vezes maior que a quantidade de MTL
(0,3 mg/kg peso/dia) fornecida pelo APM, no percentil 90 de consumo.

Avaliacoes endécrinas com APM

Os doentes diabéticos sdo os grandes utilizadores de APM.

Foi sugerido que o préprio sabor doce dos alimentos com APM, mes-
mo sem a presenca de glicose, poderia induziu a “fase cefélica da
libertacao de insulina” contribuindo para a consequente diminuicao
da concentragéo sérica de glicose, conduzindo a sensagéo de fome
que levaria ao aumento de ingestao alimentar.®?

N&o ha fase cefélica na libertagéo de insulina.®

A ingestéo de APM, mesmo s6 com &gua, ndo afecta a resposta gli-
cémica, perfil lipidico, prolactina ou hormona do crescimento.?®

Conclusao
O que mais tem preocupado a comunidade cientifica, as agéncias
reguladoras internacionais e a opinido publica em geral, sdo os



potenciais efeitos toxicolégicos (carcinogenicidade, teratogenici-
dade, genotoxicidade, mutagenicidade, etc.) que a adicdo de APM,
ou outros edulcorantes, aos alimentos, tém na saude individual e/ou
das populagdes.

O consumo de alimentos ditos “light” tem aumentado incrivelmente
nos ultimos anos, principalmente a custa do aumento de utilizacéo
do APM, edulcorante com o sabor mais parecido com a sacarose
(referéncia de sabor doce).

Sobre este tema, verteram-se ja rios de tinta, existe inclusivamente um
site na Internet de queixas dos consumidores, e utilizadores de APM.
Talvez estejamos perante aspectos para além da saude das popu-
lacoes...

A dor de cabecga é o sintoma mais referido pelos consumidores de
APM, considera-se mesmo que o proprio APM “ é uma dor de cabeca”.
Este sintoma é também muito comum na populagéo em geral,
mesmo na populacdo pediatrica. Outras queixas atribuidas ao con-
sumo de APM com sejam alteragdes do humor, depress&o ou reac-
¢Oes alérgicas sao também muito frequentes na populacao.

A prevaléncia de tumores cerebrais, glioblastomas, astrocitomas
aumentou grandemente nos Estados Unidos da América nos ultimos
20 anos, o que coincide com o aumento do consumo de APM. Mas,
este tipo de cancros € mais prevalente na populacéo idosa, ou
mesmo, muito idosa, e os ultimos 20 anos foram também os anos de
aumento de utilizacdo de tecnologias de diagndstico deste tipo de
cancros.®

De acordo com as mais reconhecidas agéncias reguladoras interna-
cionais, 0 APM é seguro nos propositos para os quais € utilizado e na
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FEN;
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Sara Andrade *

Resumo

Os esterois vegetais sdo compostos estruturalmente semelhantes ao
colesterol, que ocorrem naturalmente nas plantas, especialmente nos
Oleos vegetais. Esta semelhanca estrutural, faz com que estes com-
postos, por um mecanismo de competicdo, diminuam a absor¢céo
intestinal de colesterol (endégeno e exégeno) e, consequentemente,
0S seus niveis plasmaticos.

Jéa varios estudos recentes demonstraram que uma dose de 1.6 a 2
g/dia de esterdis vegetais, proporciona um efeito hipocolesterolémi-
co maximo e independente dos hébitos alimentares, do teor em
gordura da dieta e do alimento base utilizado para a sua incorpo-
racao.

Por este efeito, ja bem evidenciado, o aumento da utilizagdo dos
alimentos enriquecidos com esterdis vegetais é considerado uma
medida coadjuvante da terapéutica nutricional em individuos
hipercolesterolémicos, recentemente recomendada pelo NCEP-ATP
[l (2001).

No entanto, alguns estudos descrevem reducdes das concentracoes
plasmaticas das vitaminas lipossoluveis, em especial dos carotendi-
des, resultantes da utilizacao destes alimentos. O significado biolo-
gico deste efeito é ainda controverso. E fundamental a realizagéo de
mais estudos que abordem também este aspecto e que tragam mais
certezas sobre os beneficios/riscos que a utilizagdo dos esterois
vegetais na nutricdo humana pode acarretar.

Introducao

O efeito hipocolesterolémico dos esterois vegetais € estudado e conhe-
cido desde 1950, tendo sido investigado pela primeira vez em galinhas
(Peterson 1951) e confirmado no homem por Pollak em 1953.

As doses de esterdis vegetais entdo utilizadas eram elevadas (entre 5 e
15 g/dia) e, apesar de proporcionarem redugoes de 10 a 20% nos
niveis plasmaticos de colesterol, conferiam um sabor e uma textura
desagradaveis aos alimentos onde eram incorporadas, motivo pelo
qual os agentes farmacoldgicos tinham maior aceitacao (Nguyen 1999).
Estudos recentes demonstraram que o efeito hipocolesterolémico
dos esterois vegetais também é verificado com doses mais baixas e
que a esterificacéo destes compostos aumenta a sua lipossolubilida-
de, facilitando, consequentemente, a sua incorporagéo nos alimen-
tos sem alterar o sabor e a textura (Vanhanen e col. 1993; Miettinen
e col. 1994; Hendriks e col. 1999; Lichtenstein 2001; Maki e col.
2001; Judd e col. 2002).

Nos anos 90, com a incorporagdo em margarinas, cremes para
barrar, leite, queijo e iogurtes, o interesse clinico (ou comercial?...)
por estes compostos ressurgiu (Ntanios 2002).

Estrutura e metabolismo

Os esterdis vegetais s&o alcoois derivados do nucleo ciclopentano-
peridrofenantreno, que ocorrem naturalmente nas plantas. N&o sé&o
sintetizados pelo organismo humano. S&o compostos altamente
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hidréfobos, pelo que os teores mais elevados sdo encontrados nos
Oleos vegetais, nomeadamente o dleo de gérmen de trigo, o de
milho, o de colza e o dleo de soja) (Baker e col. 1998; Hepburn e col.
1998; Ntanios 2001).

Nas plantas estes compostos encontram-se na forma livre, esterifica-
dos a acidos gordos insaturados ou na forma de conjugados glicosi-
dicos (Hepburn e col. 1998) e sdo componentes essenciais das
membranas celulares, assumindo, fungdes similares as do colesterol
no homem.

Mais de 40 esterdis vegetais foram identificados mas, o sitosterol, o
campesterol e 0 estigmasterol s&o 0s mais abundantes na natureza.
Estes pertencem a classe dos 4-desmetilesterdis, estruturalmente
muito semelhantes ao colesterol, sendo que a principal diferenca
reside na cadeia lateral, pela presenca extra dum grupo etil, no caso
do sitosterol, metil, no campesterol e duma dupla ligagéo, no esti-
gmasterol (Ntanios 2001).

Os estandis sdo esterdis saturados (sem dupla ligagédo no anel
esterol), produzidos pela hidrogenacdo dos esterdis. Sao menos
abundantes na natureza. (Law 2000; Lichtenstein e col. 2001; Ntanios
2001).

A quantidade de esterdis vegetais habitualmente consumida pelos
povos ocidentais varia entre 167 e 437 mg / dia (Ostlund 2002). A
maior parte dos autores considera que a quantidade de esterdis
habitualmente presente na alimentacao, tem um efeito hipocolestero-
Iémico praticamente nulo. No entanto, Ostlund defende que 150 mg
ja tém algum efeito hipocolesterolémico, sugerindo que os esterdis
vegetais que ocorrem naturalmente nos alimentos, poderdo ser
clinicamente importantes. De salientar que nas dietas vegetarianas
este efeito é mais significativo ja que a quantidade de esterdis pode
duplicar (Hendriks e col. 1999; Law 2000; Maki e col. 2001; Davidson
e col. 2001).

Absorcao Intestinal

Os esterois vegetais tém uma baixa absorgao intestinal devido a sua
estrutura. O facto de possuirem um grupo metil ou etil na cadeia la-
teral, relativamente ao colesterol, faz com que a sua absorcdo
intestinal seja menor (Subbiah 1973). Apenas 1.5 a 5% de sitosterol
é absorvido pelo intestino humano (Kritchevsky 1997), enquanto que
a absorcao de colesterol varia entre 20 e 80%.

As diferentes taxas de absorgéo verificadas entre os esterdis vege-
tais estao relacionadas com o diferente comprimento das suas ca-
deias laterais. Quanto mais longa for a cadeia, maior a sua hidrofo-
bicidade e menor a sua absor¢ao (Heinemann e col. 1993).

Tal como o colesterol, os esterdis vegetais séo potencialmente atero-
génicos, apesar de que a aterogénese ndo chega a ocorrer, devido
as baixas taxas de absor¢do destes compostos (cerca de 5% para o
sitosterol, 15% para o campesterol e menos de 1% para os estanois)
(Law 2000). A hidrogenacgéo de esterdis em estandis diminui em
grande parte a absorcéo intestinal, tornando-os praticamente



inabsorviveis. Apesar disto ndo foram verificadas diferencas estatis-
ticamente significativas entre a eficacia hipocolesterolémica destas
duas formas, esterois e estandis (Westrate e col. 1998; Gylling e col.
1999; Xu e col. 1999; Hallikainen e col. 2000; Normén e col. 2000;
Lichtenstein e col. 2001; Noakes e col. 2001).

Mecanismo de accao

Os esterdis vegetais inibem a absorcéo intestinal de colesterol exé-
geno e enddgeno (Law 2000). O principal mecanismo explicativo
para este efeito € o de competicdo na absorcao. Apods ingestéo, os
ésteres de esterdis sdo degradados em esterdis livres e acidos gor-
dos; sendo compostos lipossoluveis, séo incorporados nas micelas
biliares onde, ou substituem o colesterol presente na micela, ou im-
pedem a sua entrada nestas moléculas diminuindo, desta forma, a
absorgéo de colesterol exégeno e enddgeno. Os esterdis vegetais,
que, por si s6 sdo pouco absorvidos, sdo excretados nas fezes, jun-
tamente com o colesterol ndo absorvido.

O mecanismo de co-precipitagdo € outro mecanismo apontado por
alguns autores. A concentragdo elevada de esterdis livres a nivel
intestinal faz com que estes, por um processo de co-precipitacao,
formem particulas insoliveis com o colesterol, que depois sdo
excretadas.

A diminuicdo da absor¢éo do colesterol leva o figado, por um meca-
nismo de compensacao, a aumentar a sua sintese. Isto € demonstra-
do por um aumento dos niveis séricos dos precursores do colesterol
(Nguyen 1999). Por este motivo, a magnitude da diminuicao dos
niveis séricos de colesterol das lipoproteinas de baixa densidade (c-
LDL) ndo é a mesma que a da diminuicdo das taxas de absorgdo
intestinal de colesterol (entre 33 a 60%) (Lichtenstein e col. 2001). No
entanto, este aumento ndo chega a compensar a diminuicdo da
absorcéo intestinal do colesterol, ja que, paralelamente ao aumento
da sintese, ha um aumento do numero de receptores para as LDL e
consequentemente uma maior remogéo do c-LDL da corrente
sanguinea e um aumento da excrec¢ao biliar, sendo que o efeito final
€ uma diminuicdo dos niveis plasmaticos de colesterol total (CT) e c-
LDL (Nguyen 1999; Neil e col. 2000; Normén e col. 2000).

Plat e col. (2000) demonstraram que o efeito dos esterdis é indepen-
dente destes serem consumidos apenas numa refeicao ou repartidos
por varias refeicoes, sugerindo que estes compostos permanecem
no lumen intestinal, dentro dos enterdcitos ou associados a estes e
que nao interferem somente na solubilidade micelar, mas também no
metabolismo das lipoproteinas a nivel intestinal, 0 que também seria
responsavel pela diminuigdo do c-LDL.

Actualmente acredita-se que é o mecanismo de competicdo o
principal responsavel pelo efeito hipocolesterolémico dos esterdis
vegetais, apesar do mecanismo exacto ainda n&o estar totalmente
esclarecido (Normén e col. 2000; Ntanios 2001).

Efeito hipocolesterolémico

No inicio dos anos 90 foi demonstrado que o consumo de ésteres de
sitostanol (3.4 g/dia incorporados numa margarina vegetal) reduzia
em cerca de 10% os niveis plasmaticos de c-LDL, quer em indi-
viduos com hipercolesterolémia ligeira, quer em individuos com
hipercolesterolémia de fendtipo apo E4 e que estes Ultimos tinham os
maiores beneficios com este tratamento (Vanhanen e col. 1993;
Miettinen e col. 1994).

Estudos em criangas com hipercolesterolémia familiar concluiram
que a ingestdo diaria de doses de 1.6 a 3 g de esterdis vegetais
reduzem os niveis de c-LDL na mesma extensdo que em adultos e
que aquelas medicadas com estatinas também beneficiam deste
efeito (Amundsen e col. 2001; Lichtenstein e col. 2001).

Definicao da Dose-Resposta

Estudos subsequentes demonstraram que o efeito hipocolesterolé-
mico méximo, quer a nivel do CT, quer a nivel do c-LDL, é atingido
com uma dose de 2 g/dia de esterdis vegetais, e que esta dose néo
afecta os niveis plasmaticos de c-HDL e triacilglicerdis. Foi também
confirmado que a relagdo dose-resposta € progressivamente mais
alta até 2 g/dia de esterdis vegetais e que doses superiores nao
trazem beneficios adicionais na colesterolémia (Hendriks e col. 1999;
Hallikainen e col. 2000; Law 2000; Westrate e col. 2000).

Um estudo de reviséo recente defende que a ingestao diaria de 1.6
g de esterdis vegetais proporciona um efeito maximo na redugédo do
c-LDL de aproximadamente 10%, com poucos efeitos laterais, a
excepcdo da diminuicdo dos niveis circulantes de carotendides
(Lichtenstein 2002).

Da revisdo efectuada neste trabalho, conclui-se que a ingestao diaria
de 1.6 a 2 g de esterdis vegetais, durante 3 a 5 semanas, proporcio-
na um efeito hipocolesterolémico que varia entre 9 e 20%, no c-LDL.
Segundo Law, os beneficios obtidos nos niveis plasmaticos de c-
LDL, podem reduzir em cerca de 25%, o risco de doenga coronaria,
sendo esta percentagem maior, do que a alcancada através da
diminuicdo da gordura saturada da dieta.

Efeito sobre as vitaminas lipossoluveis

Varios ensaios clinicos descrevem reducfes nas concentracoes
plasmaticas das vitaminas lipossoluveis, nomeadamente dos
carotenos (o e B), do a-tocoferol e do licopeno. Os decréscimos mais
acentuados ocorrem quando s&o utilizados esterdis esterificados
(Richelle e col. 2004). Uma reviséo de Law (2000) refere redugdes na
ordem dos 25% para o (3-caroteno, 10% para o a-caroteno e 8% para
a-tocoferol. De um modo geral as diferengas mais significativas sao
para 0 a e § carotenos e para o licopeno, por serem os carotendides
mais lipofilicos (Maki e col. 2001).

Alguns estudos apresentaram resultados contraditérios (Hallikainen e
col. 2000; Raeini-Sarjaz e col. 2002) e outros ndo monitorizaram as
concentragbes plasmaticas destes micro-nutrientes (Jones e col.
2000; Neil e col. 2000; Normén e col. 2000; Mussner e col. 2001;
Nigon e col. 2001; Stalenhoef e col. 2001). O efeito dos esterdis nas
concentragbes plasmaticas das vitaminas lipossoluveis ndo esta
bem caracterizado pois 0 objectivo da maior parte dos ensaios
clinicos & averiguar o efeito hipocolesterolémico. Para além disto, a
maioria dos estudos ocorre por curtos periodos de tempo, logo os
resultados ndo podem ser extrapolados para periodos mais longos.
Os mecanismos pelos quais ha uma baixa de carotendides ainda sao
desconhecidos. Estas vitaminas s&o transportadas pelas lipoproteinas
ricas em triacilglicerdis (quilomicra) mas os esterdis vegetais nao
afectam as concentragdes destas lipoproteinas, logo 0 mecanismo a
partida tera que ser indirecto. Assumiu-se que 0s mecanismos intrace-
lulares de regulacdo da absorcdo dos nutrientes lipossollveis a nivel
do enterdcito sdo influenciados pelos esterdis vegetais e, consequen-
temente todo o metabolismo das lipoproteinas e dos nutrientes por elas
transportados (Traber 2004), incluindo as vitaminas lipossollveis.

De salientar que, apesar de na maioria dos estudos, os valores sé-
ricos dos carotendides permanecerem dentro dos valores considera-
dos normais, os decréscimo nos niveis destas vitaminas poderédo
agravar nas dietas cujo consumo de alimentos ricos em carotendides
é marginal (Judd e col. 2002).

Estudos epidemioldgicos ja demonstraram que elevados consumos e
concentracdes tecidulares de carotendides estdo correlacionados
positivamente com um menor risco de doenca cardiovascular e
cancro e que a suplementagédo em carotendides (em especial B-caro-
teno), ndo é estratégia eficaz para redugéo do risco destas doengas,



tornando-se imprescindivel o aporte alimentar destes nutrientes an-
tioxidantes (The Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer Prevention
Study Group 1994; Maki e col. 2001).

A Heart Foundation of Australia (1999) recomendou que, para mini-
mizar os decréscimos dos niveis plasmaticos de carotendides, a in-
gestéo de esterois vegetais deve ser moderada e, o consumo de fru-
tos e vegetais coloridos deve ser diario, apesar da eficacia desta me-
dida estar mal comprovada e nao quantificada (Noakes e col. 2001).
Noakes e col. (2001) demonstrou em dois ensaios pela primeira vez
que, em individuos hipercolesterolémicos submetidos a doses
diarias de = 2.3 g de esterdis vegetais, um aumento do consumo de
alimentos ricos em carotendides, é eficaz em manter os niveis
plasmaticos dos carotendides, verificando-se simultaneamente o
efeito hipocolesterolémico. Noutros trés ensaios, a reducdo dos
carotendides nao foi totalmente revertida pelo aumento do consumo
de hortaligas, legumes e fruta, sendo que os niveis de licopeno e de
[-caroteno permaneceram baixos (Ntanios e col. 2001; Clifton e col.
2004; Richelle e col. 2004).

Os potenciais efeitos nas concentracoes de pB-caroteno e talvez de
outras vitaminas lipossoluveis, poderdo ser mais preocupantes nas
criancas que utilizem produtos enriquecidos com esterdis vegetais
durante longos periodos de tempo. Estdo também em falta estudos
em mulheres gravidas.

A American Heart Association recomenda que se realizem mais es-
tudos sobre o efeito dos esterdis vegetais nos carotendides plasma-
ticos, para que figue determinada a seguranca a longo prazo dos
alimentos enriquecidos com esterdis vegetais em individuos sauda-
veis, fitosterolémicos (heterozigéticos) e em criangas (Lichtenstein e
col. 2001).

Conclusao

O efeito hipocolesterolémico dos esterois vegetais esté ja eviden-
ciado em varios estudos epidemioldgicos recentes. Estes estudos
apontam para uma reducéo média de 10% nos niveis plasmaticos de
c-LDL, com uma dose de 1.6 a 2 g/dia de esterdis vegetais.
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Vérios estudos de seguranca confirmam que os esterdis vegetais
s80 inécuos, sob o ponto de vista toxicolégico e a maioria dos
estudos relata a inexisténcia de efeitos adversos destes com-
postos, a excepcédo do efeito nas vitaminas lipossoltveis. Mesmo
apos a correcgao lipidica, alguns ensaios clinicos concluiram que
0s esterdis vegetais diminuem de modo significativo as
concentragdes plasmaticas de B-caroteno (em 8-19%), apesar
destas permanecerem dentro dos niveis considerados normais. De
salientar que, grande parte destes estudos decorreram em curtos
periodos de tempo e néo tiveram como objectivo esclarecer este
aspecto.

Alguns autores consideram este efeito relevante, outros desvalori-
zam-no. Alguns sugerem mesmo que, se 0 preco destes produtos
baixasse, a sua introdugdo nos habitos alimentares representaria
uma importante e inovadora medida de prevengédo primaria da
doenca coronaria, da populagao em geral (Law 2000; Ntanios 2001).
A AHA recomenda a elaboracéo de mais estudos sobre a eficacia,
seguranga e, inclusive, sobre a relacéo custo/eficacia desta medida,
antes destes alimentos serem recomendados a populacdo em geral.
E fundamental a elaboragao de mais estudos que monitorizem, entre
outros, os efeitos dos esterdis vegetais sobre os niveis plasmaticos
de carotenodides. Quer a hipercolesterolémia, quer a reduzida inges-
tdo de antioxidantes, séo factores de risco para a aterosclerose e,
tendo em conta a livre venda dos alimentos enriquecidos com este-
rois vegetais, s&o urgentes mais certezas sobre os beneficios/riscos
que a introducao destes produtos nos habitos da populagéo, pode
acarretar.

Os produtos enriquecidos com esterdis vegetais podem ser utiliza-
dos como coadjuvantes da terapéutica nutricional em individuos
hipercolesterolémicos e em criancas com hipercolesterolémia mo-
derada ou severa mas importa salientar a necessidade de aumentar
o consumo de alimentos ricos em carotendides. Apesar desta reco-
mendacéo estar presente no rétulo dos alimentos enriquecidos com
esterodis vegetais, ndo é demais reforcar e bem informar os consu-
midores.
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Fitonutrimentos: o que sao?

Desde tempos remotos que s&o conhecidas as propriedades tera-
péuticas das plantas. Actualmente sdo uma constante as campan-
has de informacao que apelam para um maior consumo de produtos
horticolas, frutos, cereais inteiros. Ja em 1959 se realizavam expe-
riéncias para testar a razao destes alimentos serem dotados de pro-
priedades benéficas para a saude. Mas porqué estes alimentos, o
que os torna unicos.™®

Os fitonutrimentos sé&o compostos bioactivos, produzidos ao longo
do ciclo de vida de todas as plantas, e que se destacam pelas suas
propriedades terapéuticas, uma vez que apresentam a capacidade
de alterar determinadas funcdes fisiolégicas no organismo, tendo
para além de fung&o nutriente um papel preventivo e curativo.

Estes compostos sdo comuns em todas as plantas, existindo inime-
ras familias, pelo que neste breve artigo se faz alusdo a algumas das
familias de fitonutrimentos mais estudadas e melhor identificadas,
como: compostos fendlicos, triterpenos, carotendides, fitatos e glico-
sinolatos.**

Dado que o conhecimento dos fitonutrimentos nos alimentos é um te-
ma promissor para a investigacéo actual, faz-se uma breve descri-
¢ao das principais fontes alimentares de fitonutrimentos.

Fitonutrimentos: importantes fontes alimentares

Os produtos horticolas

Os produtos horticolas sdo portadores de uma diversidade de fitonu-
trimentos com propriedades vantajosas na prevencdo de doengas
degenerativas crénicas. Muitos estudos propdem que a ocorréncia,
em conjunto, de diferentes fitonutrimentos nestes alimentos, tem efei-
tos complementares e sinérgicos, ou seja, isoladamente estes fito-
nutrimentos n&o terdo o mesmo efeito. A sua complementaridade re-
vela-se bastante benéfica na promogéao de actividades biolégicas no
organismo.* &7

Os glicosinolatos sdo um dos tipos de fitonutrimentos tipicos dos
vegetais, exclusivos dos vegetais da familia Cruciferae, género Bras-
sica. SAo exemplos: a couve, o brécolo, a couve-flor, a couve de bru-
xelas, 0 nabo, a couve chinesa, o rabanete, entre outros. Estes fito-
nutrimentos depositam-se essencialmente nas ramificacoes e nas
folhas. & &1°

Os vegetais coloridos s&o tipicamente portadores de carotendides
(funcionam como um pigmento da planta).

Dentro do grupo dos carotendides existem os carotenos e xantofilas.
Os b e a-carotenos atribuem uma cor mais amarelada em vegetais
como: cenouras e abdboras; ja o licopeno confere uma cor aver-
melhada aos produtos onde se encontra, apresentando uma estrutu-
ra cristalina na matriz dos tecidos vegetais, vegetais estes que po-
dem ser o tomate, o pimento vermelho e a batata doce. As xantofilas
predominam nos vegetais de cor verde, podendo também depositar-
se em alguns vegetais de cor amarela. Brocolos, espinafres, couves
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e todos os vegetais folhosos de cor verde escura, séo habitualmente
possuidores de xantofilas, como a luteina e a zeaxantina.**-'2

Os compostos fendlicos existem em quantidades significativas nos
vegetais. A adstringéncia e amargor de muitos horticolas estédo
relacionados com a presenca de polifendlicos nos vegetais. Estes
localizam-se mais nas regides superiores das plantas, encontrando-
se em quantidades infimas nos tubérculos e raizes. O acido ferulico
é um fendlico presente em todos os vegetais, liga-se através de
ligacOes éster a hemicelulose das paredes das células vegetais, pelo
que esta sempre associado a fibra alimentar.**1*

Destaque também para os flavondis, que sé&o dos flavondides que se
encontram em maior quantidade nos vegetais, como a quercitina e o
campferol. Aqueles com coloracdo mais intensa, COmo couve roxa,
rabanetes, beterraba, beringela, contém na sua composicao
antocianinas, que funcionam como o pigmento que lhes da a cor.***¢
Os fitosterois, como compostos essenciais das membranas das
plantas, também se encontram nos vegetais, embora em pequenas
quantidades, uma vez que se acumulam mais nos frutos e sementes
oleaginosas, nas camadas com reservas lipidicas. Estes fitosterois
vao ter efeitos na permeabilidade e fluidez das vesiculas fosfolipidi-
cas das células das plantas. S&o fitosterdis tipicos dos vegetais o
estigmasterol e o sitosterol.'” Convém ainda salientar que as plantas
podem ter na sua composigéo colesterol (1 a 2% do total de esterdis
nas plantas chegando a 5% do total dos esterois em familias de plan-
tas seleccionadas). Pensa-se que este colesterol funcionara como
um agente precursor da sintese de saponinas e alcaldides. Mas as
quantidades de colesterol nas plantas sdo minimas e inconsequen-
tes para a saude.'™'®

Os frutos

A presenca de fitonutrimentos nos frutos também é uma constante, e
uma boa parte dos fendlicos sao obtidos através do consumo destes
alimentos.™

Os citrinos s&o reconhecidos pelo seu contetdo em flavanonas, sen-
do a hesperidina e a naringenina as mais largamente consumidas,
principalmente através das laranjas (125-250mg/L sumo).*® As flava-
nonas vao contribuir para o flavor dos citrinos, atribuindo um sabor
azedo ou, por outro lado, torna-los desprovidos de sabor. A naringina
(que no organismo humano passa a naringenina) € bastante conhe-
cida pela influéncia que exerce na metabolizacdo de alguns farma-
cos (ex. o grupo das dihidropiridinas), porque este composto conse-
gue reduzir a actividade da variante do citocromo P450, a CYP3A4,
aumentando o tempo de semi-vida destes farmacos, no organismo.*®
O campferol e a quercitina s&o favondis que também se podem
encontrar em todos os frutos, mesmo que em pequenas quantida-
des. As antocianinas sé&o um outro grupo de flavondéides, que se en-
contra sempre associado aos frutos, aumentando o seu contetdo
consoante 0 aumento do grau de maturagdo destes. Em frutos cujo
mesocarpo é mais rijo (exemplo: macas e péras), as antocianinas



restringem-se apenas a casca do fruto (epicarpo), em oposi¢cao aos
frutos cujo mesocarpo € “mole”, nos quais as antocianinas se
depositam tanto na casca como no interior do fruto (no epicarpo e
mesocarpo). Os flavanos também se encontram nos frutos, mas
nunca em citrinos, isto &, laranja, limao e outros séo desprovidos de
flavanos.'s'¢

Para além do seu conteudo em compostos fendlicos, os frutos tam-
bém fornecem carotendides, principalmente aqueles de cor amarela-
da, ricos em b-caroteno. O licopeno localiza-se naqueles frutos de cor
mais rosada como uvas escuras, melancia, ameixas, morangos.'* 2
O resveratrol € um fitonutrimento pertencente ao grupo dos compos-
tos fendlicos, que existe em quantidades significativas nas uvas escu-
ras (principal fendlico deste fruto) e consequentemente no vinho tinto.
E um elemento que tem sido alvo de estudo, dadas as suas potencia-
lidades anti-carcinogénicas, antioxidantes e anti-mutagénicas.'®*'

Azeite / Oleos vegetais / Margarinas

Como é sabido, o azeite pode ser classificado em diferentes graus
dependendo da sua acidez (quantidade de acidos gordos livres). O
processamento a que este produto esta sujeito influencia em grande
escala a quantidade final de compostos da matéria insaponificavel
(como vitaminas, minerais, fitonutrimentos), presentes no produto
final.?22 De tal modo que o azeite extra-virgem reflecte uma riqueza em
compostos bioactivos, em comparagéo com o azeite refinado, que é
mais pobre.?? Por esta raz&o, o flavour do azeite extra virgem (aroma,
sabor, textura) é bastante peculiar, uma vez que com a refinagéo
algumas substancias da matéria insaponificavel como os fendis sao
destruidas, reduzindo em grande escala o flavour do azeite refi-
nado.?*** O azeite extra virgem é produto de uma Unica press&o fisi-
ca que é aplicada as azeitonas, conservando melhor as suas proprie-
dades nutricionais.?*?

Curiosamente, a quantidade em vitamina E no azeite ¢ inferior a de
outros Oleos vegetais, pelo que a grande estabilidade quimica deste
alimento é atribuida na sua maioria aos fitonutrimentos, como os
compostos fendlicos e os fitosterdis. O amargor que é detectado com
a ingestéo de azeite € resultado da interac¢do destes compostos
bioactivos.?*2* A fraccao de polifendis tem um peso de aproximada-
mente 500 mg/L azeite, dependendo de varias condicbes, como o
clima, a colheita do fruto e o seu manuseamento.®

A oleuropeina é o composto fendlico de maior interesse no azeite,
sendo a responsavel pelo sabor amargo das azeitonas. Em laboratorio,
este fitonutrimento e o seu derivado (hidroxitirosol), revelam proprie-
dades antioxidantes significativas, para além de outras actividades bio-
l6gicas, como a inibicdo da agregagéo plaquetaria e reducao da forma-
¢ao de moléculas pro-inflamatérias.?2® O hidroxitirosol consegue retar-
dar o aparecimento da reacc¢ao de peroxidagéo dos lipidos, preservan-
do o “pool” enddgeno de antioxidantes como a vitamina E.2 Os
carotendides e os fitosterdis também s&o elementos que se encontram
no azeite e contribuem para a estabilidade do mesmo. A coloragéo do
azeite serd mais intensa quando este contém carotendides, elementos
estes que apresentam actividade antioxidante importante.” 222

As maiores fontes de fitosterdis sdo os 6leos vegetais. Todos os dleos
vegetais sdo obtidos através da extraccdo da matéria lipidica das
sementes oleaginosas ou frutos, que se encontra no endocarpo (ao
contrario da azeitona, em que a gordura é removida do mesocarpo).
Estes compostos, devido ao facto de serem lipofilicos, sé&o “arrasta-
dos” juntamente com o 6leo, originando um produto com um conteu-
do significativo em fitosteréis. Os principais fitosterdis dos 6leos ve-
getais s&o o sitosterol, 0 campesterol, e o estigmasterol. *® Estes
compostos vao ser importantes para a estabilidade dos 6leos, evitan-
do a oxidagéo lipidica.

As margarinas sdo produto do processamento dos 6leos de origem
vegetal. Como tal, também poderédo ter um conteddo razoavel em
fitosterdis. No entanto, dado que as gorduras insaturadas véao ter de
ser submetidas a uma solidificagédo, estes fitosterdis também vao
passar por reacgdes de esterificagcdo ou até hidrogenagéo, de modo
a torna-los mais solUveis nas margarinas sem alterar as suas caracte-
risticas organolépticas. Surgem deste modo os fitostandis, resultado
da hidrogenagéo dos fitosterdis, induzida pelo processamento indus-
trial. O sitostanol € um fitostanol frequente das margarinas. Estes
compostos, para além de conferirem uma maior estabilidade ao pro-
duto (funcionam como antioxidantes, evitando o rango da gordura),
também estao associados a efeitos bioldgicos benéficos, como a re-
ducéo dos niveis de colesterol LDL e colesterol total plasmatico. Dai
o constante marketing que ¢é feito as margarinas ricas em fitosterois,
como sendo um alimento funcional promotor da saude.'”*

As leguminosas

S&o produtos de origem vegetal com composicdo nutricional
bastante peculiar (ricas em proteinas vegetais e glicidos), e também
apresentam uma composi¢ao Unica em compostos polifendlicos. Os
flavondides tipicos das leguminosas séo as isoflavonas (pertencen-
tes a classe dos isoflavondides), com destaque para a genisteina e
daidzeina.* 1% 3%

A soja é o alimento deste grupo mais associado a riqueza em isofla-
vonas. Os gréos de soja possuem cerca de 0,2 a 1,6 mg de isofla-
vonas por grama de peso seco. A fermentacado das isoflavonas gera
agliconas da genisteina e daidzeina (estéo glicosiladas na soja), que
sdo responsaveis pelo sabor tipico do leite de soja (a concentragao
das isoflavonas aumenta com o esmagamento dos grdos de
soja).*"** O tofu € um produto resultante da mistura de proteina de
soja isolada com o leite de soja, tendo um conteudo rico em isofla-
vonas, aproximadamente 2 mg de isoflavonas por grama de proteina,
em comparagdo com os graos de soja.* Os graos de soja, quando
imaturos, sdo uma fonte intermédia de isoflavonas, cerca de 0,3 mg
de isoflavonas por grama de proteina. E de notar que as isoflavonas,
na soja, estdo muito associadas a proteina, e portanto, sempre que
haja extracgao da proteina do gréo de soja, o produto final sera po-
bre em isoflavonas.* %

As ervilhas, além das isoflavonas, apresentam o coumestrol, que é
também um composto fendlico, com actividade de fitoestrogénio.* 2
E de frisar que, actualmente, se torna vulgar a publicidade a soja e
seus produtos derivados, como importantes para as fungdes estro-
génicas, principalmente nas mulheres em menopausa. Sdo divulga-
dos também como coadjuvantes na prevencéo e tratamento de
osteoporose, cancro das glandulas mamarias e dislipidemias.®*

Os cereais

Os gréos de cereais também sao ricos em alguns fitonutrimentos.
Compostos fendlicos, fitosterdis e inositol de hexafosfato, sdo alguns
tipos de fitonutrimentos que se podem encontrar nestes alimentos.
Dentro dos compostos fendlicos, os flavondides mais caracteristicos
nos graos de cereais séo as flavonas, como a luteolina. Estas flavo-
nas contribuem para a cor da casca da semente (quando em grande
concentragdo), participando igualmente no sabor do cereal. Os
flavanos polimerizados também s&o encontrados nos cereais, como
€ o0 caso das catequinas e taninos. Os polifendis ndo se distribuem
de igual forma nos tecidos das plantas nem nas sementes, estes
agentes localizam-se em regides especificas, isto &, depositam-se
essencialmente na casca (pericarpo) e na camada da aleurona.*?
Os lenhinas, pertencentes ao grupo dos compostos fendlicos, sao
elementos que se encontram exclusivamente nos gréos de cereais,



séo blocos que servem para formar as ligninas das paredes celulares.
Sao exemplo de lenhinas as enterolactonas e o enterodiol. A sua
estrutura quimica € muito préoxima a do estradiol humano, pelo que sdo
classificados como fitoestrogéneos. Tal como os fitatos, as lenhinas
também vao depositar-se na camada mais externa do gréo.'*'s

O perfil de fitosterdis presentes nos graos de cereais é exclusivo. Isto
porque s6 nos graos de cereais € que se encontram fitosterdis con-
jugados com um composto fendlico, o acido hidroxicinamico.'” Ce-
reais como o trigo, arroz e milho apresentam este perfil de fitosterdis
esterificados com o composto mencionado. Os fitostandis também
ocorrem naturalmente nos cereais, em quantidades significativas
relativamente a fracgéo de fitosterdis totais. Cereais como milho, trigo
e aveia, s&o portadores de sitostanol e campestanol na forma este-
rificada. E de salientar que os fitostandis se encontram na camada da
aleurona dos cereais, ao contrario dos fitosterdis, que se depositam
no gérmen.'” Como as farinhas obtidas a partir dos cereais
consistern maioritariamente de amido, localizado na aleurona, estes
fitostandis vao ser benéficos na sua preservacdo. Evitam, deste
modo, 0 ran¢o e aumentam a sua longevidade.'®

O hexafosfato de inositol (ou fitato) & um outro grupo de fitonutrimen-
tos que existe predominantemente nos cereais. E a principal fonte de
inositol para o organismo, constituindo cerca de 1-5% do peso dos
cereais inteiros. O fitato, antes considerado como um antinutriente, é
um forte agente captor de metais conhecidos por induzirem reac-
¢coes de oxidagao no organismo.*®

Os graos de cereais sdo compostos por diversas camadas que
desempenham fun¢des diferentes, ou seja, as camadas mais exterio-
res estéo relacionadas com a protecgéo e defesa do gréo, sendo a
localizagéo preferencial dos fitonutrimentos, que estéo relacionados
com a defesa das plantas contra insectos, pragas e condicoes de
stress ambiental. Na producéo industrial, os graos de cereais séo
submetidos a um processamento que passa pela moagem e penei-
racéo dos graos. Este tipo de processamento repercute-se no produ-
to final, sendo este tanto mais pobre em fitonutrimentos quanto maior
for a remogédo das camadas externas (pericarpo e epicarpo). Por
este motivo, os produtos cerealiferos de cor mais escura sdo aqueles
que conseguem preservar uma quantidade mais substancial dos
fitonutrimentos supracitados. s *®

O Cha

O ché consiste numa infuséo que é feita com as folhas da planta
Camelia Sinensis, existindo duas variedades: a sinensis e a assami-
ca.®” O uso desta bebida remonta a épocas longinquas, estando o
seu consumo associado a fins medicinais. Como é um produto deri-
vado de folhas de uma planta, os compostos bioactivos nelas exis-
tentes vao passar para a infusdo (por fendmeno de arrasta-
mento).3”-*® Os compostos fendlicos s&o o grupo de fitonutrimentos
major, constituindo cerca de 30% do peso seco das folhas. Os flavo-
noéides presentes nas folhas de cha sdo maioritariamente as flavonas,
os flavandis (destaque para as catequinas) e as isoflavonas.?”*°

O ché verde tem uma composigdo muito préxima a das folhas da
planta, isto porque ndo é submetido a grande processamento, e
principalmente, porque ndo é fermentado (passa por um aguecimen-
to muito rapido de forma a inactivar a enzima polifenol oxidase).®® As
catequinas s&o os fendlicos que predominam no cha, sendo as prin-
cipais: a epicatequina, que é um flavanol monomérico; a epicate-
quina-3-galato, e a epigalocatequina, que apresentam graus supe-
riores de polimerizagao; e a epigalocatequina-3-galato, que € o prin-
cipal favanol do ché verde. A cafeina, teofilina, teobrumina, e acidos
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fendlicos como o acido galico, sdo constituintes minor do cha verde.
A epigalocatequina-3-galato e as teobruminas vao contribuir para o
flavour caracteristico do chéa verde, como a adstringéncia tipica ao
paladar.®™=®

O cha preto é caracterizado pela etapa de fermentacdo a que séo
submetidas as folhas do cha. Esta fermentagdo é uma reaccao de
oxidag&o dos compostos fendlicos que existem nas folhas frescas. O
calor vai activar a enzima fenol oxidase para catalisar esta oxidagao
dos flavandis, que no final v&o originar as teoflavinas e as teorubi-
ginas. As teorubiginas vao ocupar uma fraccao significativa do cha
preto, sendo estas responsaveis pela sua coloragcdo.**°

O Chocolate

O chocolate, produto obtido através do processamento do gréo de
cacau, apresenta na sua composi¢cao fitonutrimentos, na sua grande
maioria compostos fendlicos. O perfil de fendlicos no chocolate é
bastante préoximo aquele que se observa no cha, de modo
semelhante, também as catequinas predominam no chocolate [40].
No entanto, o cha possui maior quantidade de flavanos polimeriza-
dos, e 0 chocolate contém essencialmente catequinas e epicatequi-
nas (monoflavanos).*-*? Estas catequinas do chocolate estdo
associadas com a modulagéo da fungéo plaquetaria. O chocolate
preto apresenta valores na ordem dos 53 mg catequinas por 100g de
chocolate, ja o chocolate de leite tem menos catequinas, cerca de
15,9 mg catequinas por 100g de chocolate.*® A razéo pela qual o
chocolate de leite tem menos catequinas deve-se a menor fracgédo
de cacau que é aplicado no seu processamento. Sdo diversos 0s
estudos cientificos que tém associado o consumo de catequinas do
chocolate com a reducao do risco de doencas cardiovasculares.**-*?

O vinho tinto

O vinho € produto do processamento das uvas. Em cada etapa deste
processamento ocorre uma diversidade de fendmenos que vao in-
fluenciar o tipo de compostos bioactivos obtidos no produto final.2 O
vinho tinto é particularmente rico nestes compostos. Isto porque as
uvas pretas sdo mais ricas em compostos fendlicos, que funcionam
nas uvas como elementos protectores das radiacOes solares; no vinho
tinto consegue-se uma maior preservacao de fitonutrimentos naturais,
estes sdo derivados ndo s6 do sumo da uva, mas maioritariamente
das peliculas e da semente.?®* Esta pelicula e a semente v&o estar
em contacto com o liquido em fermentagdo. O vinho branco é mais
pobre em fitonutrimentos, quer pela uva em si, quer pelo tipo de
processamento, como por exemplo a auséncia da maceragéo.*

Os compostos fendlicos s&o os principais fitonutrimentos presentes
no vinho tinto, destacando-se os flavondis (quercitina e campferol),
as antocianinas e os taninos hidrolisaveis. O contetudo em fendlicos
pode alcancar os 1000-3500 mg/ L de vinho tinto. A adstringéncia e
0 sabor amargo do vinho aumentam em fungéo linear com a
concentracdo de catequinas e taninos existentes nas sementes.
Todos eles apresentam uma forte capacidade antioxidante, e o
consumo moderado desta bebida tem sido associado a prevengéo
de doencas cardiovasculares.!® 2!, 4445

Um outro composto, recentemente detectado no vinho tinto, € o
resveratrol. Inclui-se também na familia dos fendlicos, e € conhecido
como uma fitoalexina, porque funciona como protector das infecgdes
fungicas, depositando-se na casca das uvas vermelhas. E outra
substancia que revela fortes propriedades antioxidantes, e tem acti-
vidades bioldgicas anti-plaquetéarias e anti-inflamatérias ainda alvo
de estudo.'®*
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Introducao

A Terapéutica anticoagulante constituiu um avanc¢o no tratamento de
estados de hipercoagulabilidade que propiciam a formagéo de
trombos ou émbolos que, por sua vez, podem causar obstru¢ao par-
cial ou completa da circulagdo sanguinea e do fornecimento de san-
gue aos o6rgdos e tecidos. Trata-se de uma terapéutica frequente-
mente utilizada em doentes com antecedentes de acidentes vascu-
lares cerebrais ou doencas cardiacas, e que em muitos casos tém
associados outras doencas como dislipidemia, Diabetes, Hiperten-
sdo ou Obesidade.

A alimentagdo nestes doentes apresenta um desafio suplementar.
Por um lado, a vitamina K € um composto chave no processo da
coagulacao e esta presente em numerosos alimentos fundamentais
para uma alimentacdo adequada. Por outro, um dos farmacos mais
utilizados nesta terapéutica, a varfarina, interfere com a accao da
vitamina K.

A interaccdo medicamento alimento é um assunto de grande aten-
¢a0 na actuacao dos nutricionistas, sendo neste caso da terapéutica
anticoagulante particularmente relevante.

Papel da Vitamina K

Descoberta no inicio do ano 1930 por Henrik Dam,* recebeu o nome
de Vit. K porque a sua caréncia causava defeitos na coagulagéo (no
escandinavo Koagulation).?

A vitamina K é necessaria a0 mecanismo de coagulacdo sanguinea
que protege o organismo de uma morte por hemorragia devido a
cortes ou feridas, bem como de hemorragias internas. Apresenta
uma funcao fisiolégica anti-hemorragica® uma vez que é essencial
para a sintese de protrombina (factor Il), uma proteina que converte
o fibrinogénio soltvel, em circulagdo no sangue, numa proteina muito
insoltuvel, designada por fibrina, que € o principal componente de um
coagulo sanguineo.

Foi em 1974 que se estabeleceu o papel bioguimico desta vitamina na
sintese dos factores de coagulagéo (factores I, VII, IX e X), quando se
descobriu que actuava como cofactor na converséo pés-translacional
de residuos especificos de glutamato (Glu) a g-carboxiglutamato (Gla).®

Formas activas da vitamina K

A vit. K engloba um grupo de diferentes moléculas com composigéo
quimica e propriedades bioquimicas semelhantes.* Aparece na
natureza como uma série de formas moleculares que apresentam em
comum um anel 2-metil-1,4-naftoquinona, mas diferem em compri-
mento e grau de saturacao da cadeia lateral isoprendide na posicéo
— 3.*® S&0 conhecidas duas formas moleculares activas da vit. K, a
vit. K1 (uma filoquinona), que se encontra nas plantas e a vit. K2
(menaquinona), que é sintetizada por algumas bactérias.»* 7 Existe
ainda um derivado sintético da naftoquinona, a menadiona, que
apresenta as mesmas propriedades fisiolgicas da vit. K. A menadio-
na é atribuido o nome de vit. K3.2

* Nutricionista
** Nutricionista — Servico de Nutricao do Hospital Senhora da Oliveira — Guimaraes.
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Alimentos fornecedores de vitamina K

Os dados relativos a composicao dos diversos alimentos em vit. K
s80 escassos, n&o havendo na tabela de composi¢cdo de
alimentos nacional qualquer referéncia a quantidade de vit. K, nem
algum estudo no nosso pais onde fosse determinada essa mesma
quantidade.

A forma predominante de vit. K nas plantas é a filoquinona.® As
principais fontes de K1 sdo os vegetais de folha verde,®* tais
como: brécolos, espinafres, couves,' seguidos de alguns 6leos
vegetais, como o0s O6leos de colza e de soja. Booth e
colaboradores® encontraram concentragbes muito elevadas de
filoquinona (3000-6000ug/Kg) em vegetais de folha verde como
espinafre, salsa, couve lombarda, couve-galega e concentracoes
intermédias (1000-2000ug/Kg) foram encontradas nas couves de
Bruxelas, brécolos, couve branca e alface.

A cor de certos hortofruticolas determina a quantidade de K1 exis-
tente; ao progredir das camadas internas para o exterior, a quanti-
dade de K1 aumenta, encontrando-se a quantidade mais elevada
nas folhas verdes. Nos vegetais, a quantidade da vitamina pode
ainda variar de acordo com a frescura, grau de pigmentacéo
verde, maturagdo da planta e possivelmente do clima.®

As sementes (noz, castanha, améndoa, amendoim, etc.) néo
contém quantidades significativas de K1, fornecendo na sua
maioria quantidades inferiores a 5ug/100g. As excepgdes sdo 0s
pinhdes e o caju que podem fornecer aproximadamente
60ug/100g e 35ug/100g, respectivamente12. Os frutos, com
algumas excepgbes, ndo sdo bons fornecedores de K1,
apresentando uma quantidade média inferior a 10ug/100g. O kiwi,
o figo, a ameixa preta, as uvas e o abacate constituem as
excepgdes, fornecendo um conteido médio de filoquinona
variavel entre 15,6 e 59,5ug/100g de fruto. Os citrinos ndo s&o
boas fontes de K1 e a macga, quando ndo descascada, apresenta
um conteudo superior de K1.

A hidrogenagéo dos 6leos vegetais transforma parte da K1 em 2’-
3’-dihidrofiloquinona® ** que, embora ndo apresente a mesma
poténcia fisiolégica da vitamina insaturada,*® esta distribuida por
muitos alimentos, tais como margarinas hidrogenadas, alimentos
de fast-food e férmulas infantis contendo éleos hidrogenados' e
pode contribuir significativamente para a ingestao total de vit. K.*°
A vit. K é razoavelmente estavel, ndo sendo destruida pelos pro-
cessos culinarios comuns e nem € perdida para a agua de
confecgéo.** No entanto, é destruida por alcaléides e acidos
fortes, a exposicao a luz pode precipitar a foto-decomposicao e &
pouco estavel a temperaturas entre 185 e 190° C.**

Recomendacao Diaria de Ingestao

A RDI de vit. K (tabela 1) para individuos com idade superior a 19
anos do sexo masculino é de 120ug/dia e de 90ug/dia para
individuos do sexo feminino da mesma faixa etéria.'s'”



Tabela 1 Recomendacgdes diarias de ingestdo de Vitamina K "™

Bebés | Criangas Homens Mulheres Gestantes | Aleitantes

Idade
0-6 meses
7-12 meses
1-3 anos
4-8 anos
9-13 anos
14-18 anos
19-30 anos
31-50 anos
51-70 anos
> 70 anos
9-13 anos
14-18 anos
19-30 anos
31-50 anos
51-70 anos
> 70 anos
19-30 anos
31-50 anos
<13 anos
19-30 anos
31-50 anos

2,530 | 55 | 60 | 75 |120 (120|120 120 60 | 75 | 90 [ 90 | 90 [ 90 | 75 [ 90 | 90 | 75 | 90 | O

p/dia

1[1] Trumbo P, Yates AA, Schlicker S, et al. Dietary Reference Intakes: Vitamin A, Vitamin K, Arsenic, Boron, Chromium,
Copper, lodine, Molybd: Nickel, Silicon, Vanadium and Zinc. J Am Diet Assoc 2001; 101(3): 294-01.

A funcao da vit. K na sintese dos factores de coagulacao
Para que as proteinas dependentes da vit. K se tornem biologica-
mente activas, residuos glutamil especificos da regido N-terminal dos
precursores proteicos dependentes da vit. K necessitam de ser car-
boxilados, formando-se residuos g-carboxiglutamil.'® ' Esta reaccéo
de carboxilagdo ocorre no figado, embora tenha ja sido demonstrada
noutros orgdos, a nivel pos-translacional por uma enzima micros-
somatica, igualmente dependente da vit. K, a g-glutamil carboxilase.
Uma vez que a carboxilacédo é dependente da vit. K, na sua ausén-
cia ou na presenca de um antagonista da vit. K, esta reac¢éo encon-
tra-se prejudicada.*®

O sistema consiste numa g-carboxilase dependente da vit. K que
tem como cofactor a forma reduzida da vit. K (hidroquinona) e a vit.
K232 — gpoxido redutase, que produz o cofactor.?® Concomitantemen-
te com a g-carboxilacao, e uma vez que a quantidade de vit. K na
alimentagdo humana é limitada,® processa-se uma interconversdo
ciclica dos metabolitos da vit. K, conhecida como Ciclo da vitamina
K 20 que previne a deplecao da vitamina.*!

A “reciclagem” da vit. K no seu ciclo normal requer uma quantidade
minima da mesma para que se encontrem niveis plasmaticos nor-
mais de factores de coagulagéo.*®

A _-carboxilagao também requer oxigénio molecular, CO5 e a vitami-
na reduzida na forma de hidroquinona.?* 2

Os Anticoagulantes Orais

A funcéo fisiolégica do sistema de coagulacdo € impedir a perda de
sangue apos lesdo. No entanto, ha situacoes em que a lesdo da pa-
rede vascular ou alteragbes no fluxo sanguineo podem operar mu-
dancas no processo de coagulacdo que resultam em trombose.?*

A trombose pode ser definida como a formag¢do de um coagulo de
fibrina que causa obstrugéo completa ou parcial da artéria ou veia.?®
Os anticoagulantes orais (ACO), também designados por antagonis-
tas da vit. K ou antivitaminicos K, s&o compostos organicos com uma
estrutura semelhante a vit. K.2¢ Os ACO s&o usados extensivamente
na pratica clinica de rotina na prevencéao e tratamento das complica-
¢oes tromboembdlicas da doencga vascular.?

A varfarina, inibe a g—carboxilagdo dos residuos de acido glutamico
dos precursores de proteinas dependentes da vit. K durante a sua
sintese hepética.®® O efeito anticoagulante da varfarina é exercido
pelo blogueio das enzimas redutase do epodxido da vit. K e redutase
da quinona da vit. K, impedindo a regeneracéo a forma activa da vita-
mina, a hidroquinona.® ¢ A inibicdo deste passo é dependente da
dose mas ¢ irreversivel.2 A acumulagdo do metabolito epdxido no fi-
gado e no plasma e, principalmente, a deplegéo da forma reduzida
da vit. K conduzem a formagéo de proteinas coagulantes (protrombi-
na, factor VI, factor IX e factor X) e de outros anticoagulantes (protei-

na C e proteina S) biologicamente inactivas porque contém um nime-
ro reduzido de carboxiglutamatos.?® Ao conjunto de proteinas descar-
boxiladas ou parcialmente carboxiladas da-se a designacéo colectiva
de PIVKAs (protein induced by vitamin K absence or antagonists).?
A actividade da varfarina esté4 dependente da interacgao complexa
entre a sua farmacocinética e o metabolismo dos factores de coagu-
lacao assim como da disponibilidade de vit. K. A variabilidade na
afinidade da varfarina para os seus receptores hepaticos, as interac-
¢bes com outros farmacos e os estados de doenca que afectam a
absorcéo de vit. K contribuem para um efeito anticoagulante impre-
visivel.#* A variabilidade na resposta a estes farmacos tem sido
também atribuida a uma reducéo da biotransformagéao hepatica dos
ACO como resultado da idade e factores genéticos.?® Assim, a tera-
péutica deve incluir uma monitorizagao regular e o ajuste da dose de
ACO para assegurar que o efeito anticoagulante permanega dentro
do intervalo terapéutico.®

Interaccao vit. K e ACO

Os alimentos e a alimentagéo podem modificar a razao vit. K/ACO e
alterar os parametros de coagulacao. O jejum, o abuso de &lcool e
as dietas de emagrecimento podem potenciar o efeito anticoagulante
dos ACO.»

Consequentemente, variacées na ingestdo de vit. K podem causar
variagdes no efeito anticoagulante da varfarina.?

A interacgéo farmaco-nutriente € uma preocupacgdo nos doentes
com terapia anticoagulante oral,* existindo uma grande variabilida-
de inter e intra-individual na resposta a anticoagulacao oral com
agentes anti-vit. K. Esta variabilidade leva a instabilidade no INR (Ra-
z&0 Internacional Normalizada: medida standard para a determina-
céo laboratorial do tempo da protrombina) e complicacbes por
hemorragia, sendo proposto, do ponto de vista clinico, que a expli-
cacgao desta variacéo reside no estado nutricional da vit. K.3*

A avaliacéo da vit. K inclui medic¢ao directa da concentracao plasma-
tica e avaliacao da ingestéo alimentar.®* A avaliagcdo da ingestéo nor-
mal de vit. K pode ser muito Util em determinados momentos: quando
se inicia a terapia anticoagulante; quando o paciente altera a
ingestao de vit. K e quando ocorre uma alteracéo na protrombina que
n&o é passivel de ser explicada por interacgdes medicamentosas ou
intercorréncias patologicas.**

Pensa-se que a concentragéo plasmatica de filoquinona é exclusiva-
mente derivada da alimentagéo e nao da conversao metabdlica de
outras formas de vit. K. A concentracdo da vitamina é sensivel a
alteragdes recentes na ingestao alimentar, tendo sido ja demonstrado
que a concentracdo plasmatica diminui em resposta a planos
alimentares moderada ou severamente pobres em filoquinona.®?

Foi descrito antagonismo da acgéo da varfarina em doentes que ini-
ciaram dietas de emagrecimento que promoviam 0 consumo de
vegetais de folha verde,® assim como estd também descrito um
efeito sazonal no consumo de vegetais causando instabilidade no
controlo da terapia anticoagulante.® 3

No seu estudo, Pedersen sugeriu que os doentes a fazer terapia
anticoagulante nao devem ter variagoes de ingestdo de vit. K que
excedam as 250 a 500ug/dia. Por sua vez, Karlson mostrou também
que uma Unica dose de vegetais verdes ndo alterava significativa-
mente os tempos da protrombina. Outro estudo levado a cabo pela
equipa de Khan' revelou que um aumento de 100ug na ingestao de
vit. K .em 4 dias consecutivos causava uma reducao no INR de 0,2.
Estes resultados apoiam a hipdtese de que a ingestao de vit. K afecta
a resposta anticoagulante da varfarina. Contudo, os doentes deste



estudo apresentavam controlo estavel da anticoagulacéo e as varia-
¢oes na ingestdo de vit. K ndo eram suficientemente significativas
para causar uma alteragéo da dose de varfarina. Os resultados de
estudos metabdlicos sugerem que o estado nutricional da vit. K é em
parte determinado pela ingestao alimentar recente e que 0s niveis
plasmaticos de K1 podem ser estabilizados em alguns dias se for
feita uma ingestao consistente de K1.1*3¢

Um baixo estado nutricional em vit. K pode implicar caréncias nutri-
cionais de outras vitaminas lipossoluveis, e aumentar o risco de
doencas degenerativas.*

Desta forma, a abordagem de restringir a ingestdo de vit. K para
melhorar a estabilidade da terapia anticoagulante nao parece ser a
melhor opg&o, uma vez que ndo permite manter a fungao éptima das
proteinas dependentes da vit. K assim como pode conduzir a ca-
réncias de outros nutrimentos.*

Quando a dose de anticoagulante oral é estabelecida, a ingestéo de
vit. K devera ser a mais aproximada possivel da ingestdo normal que
o individuo faz. Apés a dose estar estabelecida, o objectivo sera
manter a ingestéo total de vit. K entre valores que ndo ultrapassem
as 250 g/dia acima ou abaixo da ingestédo basal.

A ingestdo cronica de vit. K abaixo das RDlIs associada ao efeito
antagonista da varfarina, podem ter implicagcoes a longo prazo na
saude 6ssea. Assim, enquanto n&o houver estudos prospectivos
acerca da dose-resposta de vit. K para a estabilidade da terapia com
varfarina, o aconselhamento nutricional para melhorar essa
estabilidade n&o deve ser no sentido de restringir o consumo de K1
abaixo da quantidade das RDIs mas recomendar uma alimentagéo
com uma quantidade consistente de vit. K.

Analise critica

De acordo como o que se apresenta previamente escrito, ndo se
encontra uma razao justificada para restringir e evitar o consumo
de alimentos fornecedores de vit. K em doentes com terapia anti-
coagulante oral. No entanto, o que se verifica na pratica clinica é
que estes doentes, por aconselhamento restritivo ou, na maioria
das vezes, por incompreensdo das recomendacoes feitas pelos
profissionais de saude, evitam o consumo de vegetais e elegem
apenas 2 ou 3 horticolas (exemplo: tomate, cenoura e couve bran-
ca) para consumir em pequena quantidade e pouco frequen-
temente. Em muitos casos, a monotonia alimentar instala-se tor-
nando a alimentagéo mais pobre e afastada do padrédo saudavel,
sem se traduzir necessariamente em estabilidade da terapia
anticoagulante.
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Outro dos problemas existentes é a sazonalidade, que muitas vezes
é responsavel por alteragcbes marcadas no controlo. Esta € particu-
larmente notada em populagdes rurais ou semi-urbanas nas quais
persiste a producao de vegetais para consumo doméstico, com pi-
cos marcados de consumo correspondentes a época de maturacao.
Neste caso torna-se Util 0 ensino de técnicas de conservacao de
alimentos e de regras para o seu consumo periédico. No inicio da
instituicdo da terapéutica podera ser Util uma correcgdo dos habitos
alimentares, introduzindo a regularidade no consumo de vegetais,
que devera ser mantida apés a estabilizagdo da dose de ACO.
Para melhorar a abordagem terapéutica nestes doentes faltam
estudos nacionais que determinem a quantidade de vit. K nos ali-
mentos. Embora existam dados provenientes de estudos estran-
geiros, estes por vezes apresentam algumas variacoes para além de,
naturalmente, n&o incluirem alguns alimentos caracteristicos da
nossa realidade alimentar.

Conclusao

O consumo de alimentos particularmente ricos em vit. K em doentes
com ACO n&o esté desautorizado mas deve ser moderado, sendo
fundamental conservar um regime alimentar equilibrado e constante
no tempo.**

O Nutricionista dever4, portanto, ter um papel muito activo no acom-
panhamento dos doentes com esta terapéutica, desde o inicio da
sua instituicdo. Um dos aspectos fundamentais é o da educagéo ali-
mentar. Os doentes devem ser ensinados a fazer uma alimentagéo
adequada, com um conteudo regular e diario de fornecedores de vit.
K. Os objectivos do ensino sao evitar as restricoes alimentares seve-
ras a que alguns doentes se submetem, contornar o efeito da sazo-
nalidade e contribuir para uma melhor estabilidade da terapia anti-
coagulante. Simultaneamente, naqueles doentes que apresentam
outras patologias que necessitam de terapéutica alimentar (ex.: obe-
sidade, obstipagéo, dislipidemias, diabetes ou outras) e que bene-
ficiam de um aumento do consumo de hortofruticolas, néo ha jus-
tificacdo para a sua restricdo, o que ira contribuir para o tratamento
da doenga, para evitar caréncias em micronutrimentos, sem influen-
ciar o controlo da hipocoagulacéo.

A interdisciplinaridade entre profissionais envolvidos neste processo
terapéutico (médicos, enfermeiros, e nutricionistas) é essencial para
a melhoria do controlo. O diélogo constante podera facilitar o ajuste
das varias terapéuticas em conjunto (ACO e Terapéutica nutricional),
tendo em conta as patologias associadas, os habitos alimentares e
os alimentos disponiveis.
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A sindroma de Down (SD) é considerada como o disturbio cromos-
sémico mais comum e mais bem conhecido, sendo apontada como
a principal causa genética para o atraso mental moderado. Este dis-
turbio resulta de uma trissomia no cromossoma 21, apresentando
uma prevaléncia de 1 em cada 700 a 800 nascimentos de nados
vivos.* %2 Apesar do desenvolvimento e evolugéo do diagnostico preé-
natal, prevé-se que a incidéncia da SD se mantenha estética ou até
aumente ao longo da préxima década, em grande parte devido ao
aumento da idade materna nas sociedades ocidentais.*®

Muitas destas criangcas nascem com anomalias congénitas: 40%
apresentam problemas cardiacos e 15% apresentam malformagdes
gastrintestinais. Estas anomalias podem ser corrigidas cirurgicamen-
te apds o nascimento.® Contudo, esta sindroma aumenta a predispo-
sicdo para o desenvolvimento de diversas patologias associadas a
problemas congénitos e alteracbes metabdlicas ao longo da vida
destes individuos: risco aumentado para o desenvolvimento de infec-
¢coes respiratorias e leucemia, devido a imunodeficiéncia; envelheci-
mento precoce, com risco para o desenvolvimento da doenca de
Alzheimer; disfungéo enddcrina, com propenséo para hipotiroidismo
e diabetes mellitus tipo Il; para além de apresentarem varias
anomalias oculares, dentarias e possivel ma absorcéo vitaminica
devido a alteracdes no tracto gastrintestinal.**&7

Estas complicagdes, para além dos efeitos sobre a qualidade de vida
dos doentes, reflectem-se numa sobrecarga para quem cuida e é
responsavel por estes individuos, bem como para 0s servicos sociais
e de saude. Consequentemente, qualquer intervencdo que vise
atenuar algumas destas complicagbes podera ter um impacto
significativo na qualidade de vida destas pessoas e na comunidade.
Contudo, antes de se investir recursos e realizar intervencoes, € im-
portante que se assegure a sua validade cientifica. A comunicagao
social tem exercido uma grande presséo junto dos pais e respon-
saveis por criangas com esta sindroma, difundindo informagéo de
que certos suplementos nutricionais, dispendiosos, poderiam ter
uma repercussdo num melhor crescimento, num maior desenvolvi-
mento cognitivo e normalizagdo dos tragos faciais. H& poucas evi-
déncias cientificas de que estes suplementos séo efectivamente
benéficos no tratamento destas criancas.? Estas afirmacgdes
deixaram alguns profissionais de salide confusos e os pais destas
criancas vulneraveis a “pressbes” para gastos elevados em suple-
mentos nutricionais, cujos beneficios ndo foram ainda provados.

As bases tedricas que justificam a utilizacdo destes suplementos
nutricionais residem no facto dos portadores desta sindroma
apresentarem um stresse oxidativo celular aumentado em relacéo a
um individuo saudavel, o que seria responsavel por diversas compli-
cacdes associadas a esta patologia.? A expressdo aumentada dos
genes do cromossoma 21, uma vez que as enzimas que estao codi-
ficadas no cromossoma extra também s&o transcritas activamente,
leva a um aumento da actividade dessas enzimas, bem como do
consumo dos respectivos substratos e da producdo de produtos
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metabolicos finais, com consequéncias graves (8,9). Uma destas en-
zimas é a dismutase do superodxido (SOD), cuja expressdo aumen-
tada conduz a um acréscimo do stresse oxidativo celular, resultado
da producdo aumentada de espécies reactivas de oxigénio. Esta
disfungao foi verificada em 1982 por Sinet. 1% A referida enzima
catalisa a formagéo de peréxido de hidrogénio a partir de anido
superoxido, posteriormente metabolizado em agua pela peroxidase
do glutatido ou pela catalase. Na sindroma de Down este “balanco”
encontra-se alterado e a actividade excessiva de SOD vai-se reflectir
numa acumulagéo de perdxido de hidrogénio que podera reagir com
metais de transicdo, como o ferro, resultando na formagéo de
radicais hidroxilo (Figura 1). Este radical é, das espécies reactivas de
oxigénio, o mais potente, possuindo, por exemplo, a capacidade de
iniciar a peroxidacéo lipidica e, consequentemente, conduzir a uma
alteracdo da fluidez das membranas celulares, podendo ter inicio,
desta forma, uma sequéncia de eventos bem conhecidos de
citotoxicidade. *

Figura 1 Via explicativa para o aumento do stresse oxidativo na SD causado
pela maior actividade da dismiitase do superéxido

Radical superdxido

Peroxido de hidrogénio

Espécies reactivas de 0, H,0

Perioxidacdo lipidica
Danos celulares

Adaptado de: Ani C., Granthan- McGregor S., Muller D. ion in Down synd
considerations and current status. Developmental Medicine & Child Neurology. 2000, 42: 207-213.

$0D: Dismutase do superdxido; GSH-Px: Peroxidase do glutatido.

Stresse oxidativo na sindroma de Down

Busciglio e Yankner' reportaram que culturas de neurénios corticais
de fetos com SD apresentavam no interior celular aproximadamente
0 quadruplo de radicais livres e niveis aumentados de peroxidagéo
lipidica, por comparacdo com os de fetos saudaveis. Os neurénios
de fetos com SD também apresentavam uma maior potencialidade
para iniciarem uma degeneracao apoptética que poderia ser preve-
nida pela adi¢cdo de antioxidantes.



Noutros estudos, verificou-se a presenca de niveis aumentados de
produtos resultantes da peroxidacao lipidica no sangue ou urina de
individuos com SD.*# s

Paralelamente ao aumento da actividade da enzima SOD, muitos
estudos demonstraram aumento da actividade da peroxidase do
glutatidao em individuos com SD.' '® 17 No entanto, de acordo com
Wijnen e colaboradores, 0 gene da enzima peroxidase do glutatido
encontra-se no cromossoma 3. Deste modo, 0 seu aumento em in-
dividuos com trissomia 21 n&do serd, portanto, uma anomalia gené-
tica. E muito provavel que esteja relacionado com um mecanismo
fisiolégico protector, capaz de impedir que grande parte do perdxido
de hidrogénio origine radicais hidroxilo. Contudo, o aumento de 50%
na actividade da actividade da SOD é muito maior que a % de acti-
vidade aumentada da peroxidase do glutatio.*®

A disfuncao imune na sindroma de Down - relacao

com o stresse oxidativo

Os doentes com SD apresentam muitas vezes uma resposta imu-
nolégica comprometida. Pelos dados da literatura, o fundamento
desta situacao reside no facto da formacao de espécies reactivas de
oxigénio constituir um dos mecanismos chave pelos quais 0s leu-
cacitos fagocitarios eliminam agentes patogénicos.*® (Figura 2)

Figura 2 Formacao de espécies reactivas de oxigénio, em macréfagos,
durante a fagocitose

NADPH + 20, + H*
Oxidase do NADPH
0,
H
0, H,0, Fe?*' Fe + OH
¢
OH
H
cr
0,
HCIO
Adaptado de Fehrenbach E., Northoff H. Free radicals, exercise, apoptosis, and heat shock proteins. Exerc Immunol Rev.
2001, 7: 66-89.
S0D: dismi do superdxido; MPx: mielopi

Existem pelo menos dois mecanismos que podem explicar como o
aumento da actividade enzimatica da SOD podera criar um quadro
de imunodepressdo em individuos com SD. Em primeiro lugar, a
hiperactividade desta enzima vai diminuir a concentragdo do aniao
superoxido, potenciando uma reducdo da capacidade microbicida
dos leucocitos.™ 2 Por outro lado, um aumento da actividade da
SOD pode resultar num excesso de peroxido de hidrogénio que, por
sua vez, tem a capacidade de danificar células do sistema
imunolégico e interferir no reconhecimento e tradugéo de sinais
envolvidos na activagdo de fagoécitos.® Acresce que, muitas vezes,

h& uma concentragéo intracelular de ferro elevada, nestas células,
facilitando a reaccgéo do peréxido de hidrogénio com este metal, ori-
ginando o radical hidroxilo (reacgé&o de Fenton).

A fundamentar estas hipéteses:

(i) foi demonstrado que os neutrdfilos de individuos com SD produ-
zem menos radicais superoxido do que individuos sem a
patologia;*® !

(i) Peled-Kamar e colaboradores demonstraram que a actividade
da SOD no timo de ratos transgénicos com SD estd aumentada
duas a cinco vezes, sendo observada maior taxa de apoptose
celular apds a exposicédo a lipopolissacarideos.??* Verificou-se
mais uma vez um aumento da producdo de perdxido de hidro-
génio e de peroxidacéo lipidica;

(iii) Pincheira e colaboradores encontraram um aumento nos danos
cromossémicos em linfécitos de individuos com SD, compara-
tivamente a individuos sem SD. Segundo estes autores, estes da-
nos cromossomicos poderiam ser reduzidos em mais de 50%
pela adicéo de vitamina E as culturas celulares. A vitamina E é
um poderoso antioxidante, 0 que sugere a hipdtese do aumento
dos danos cromossémicos, observados em doentes com SD,
serem o resultado do stresse oxidativo elevado.®

Desenvolvimento cognitivo na sindroma de Down - papel
protector dos antioxidantes:

Existem algumas evidéncias que apontam para uma relacao entre o
desenvolvimento cognitivo em doentes com SD e o stresse oxidativo.
Sinet e colaboradores encontraram uma correlagéo positiva entre a
actividade da enzima peroxidase do glutatido e o QI em individuos
com SD, concluindo que esta enzima deve exercer um papel muito
importante na preservagéo das fungdes cognitivas nestes doentes.®
Constituindo esta enzima um mecanismo antioxidante enddgeno
(Figura 3), é possivel que a suplementagéo, nestes individuos, com
antioxidantes exdgenos possa oferecer uma protec¢ao similar, im-
portante para o seu desenvolvimento cognitivo. Esta hipétese é tam-
bém fundamentada pelo estudo referido anteriormente que eviden-
ciou o efeito protector de antioxidantes (vitamina E) em neurénios de

Figura3 Producd@o e eliminag@o do superdxido na mitocdndria

0 radical superoxido é formado nos complexos | e |1l da cadeia respiratoria, pela cedéncia de um
electrdo ao oxigénio (0y). A azul, as reaccdes que protegem a célula de potenciais danos provo-
cados pelo anido superéxido - o glutatido (GSH, forma reduzida) permite a transferéncia de ele-
ctrdes para (i) a reducdo do perdxido de hidrogénio (H,0,) e (i) para a redugdo de grupos tiol de
proteinas; o glutatido (reduzido) é posteriormente regenerado, a partir da forma oxidada (GSSG),
por intermédio de uma redugdo através do NADPH.
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individuos com SD.** Foram também encontrados efeitos benéficos
na administracao de vitamina E relativamente ao desenvolvimento da
doenca de Alzheimer em doentes com SD.?* A frequéncia da doenga
de Alzheimer nesta patologia ¢ atribuida ao envelhecimento precoce
das células neuroniais destes individuos. De facto, a partir de
diferentes estudos, De Haan e colaboradores sugerem que o stresse
oxidativo possa estar implicado na génese do envelhecimento
precoce constatado nestes individuos.®

De acordo com os diferentes estudos acima referidos, o stresse oxi-
dativo parece ser um dos factores envolvidos na génese de muitas
das morbilidades associadas a SD. Estes dados poderédo apoiar uma
suplementacao nutricional de antioxidantes no sentido de potencial-
mente beneficiar individuos com esta patologia.

Sindroma de Down e suplementos antioxidantes
Vitamina C: Alguns estudos referem um défice de vitamina C em
criangas com SD,** #” apesar de um pequeno estudo indicar que
criangas com SD consomem doses de vitamina C superiores as
recomendadas (RDAs) para a sua idade.? Alguns autores sugerem
que deveriam ser criadas RDAs especificas para esta populagéo,
pelo menos em relagdo a esta vitamina.?* %3

A forma quimica e a fonte de vitamina C podem fazer diferenga no
sucesso da sua utilizagdo. Assim, por exemplo, de acordo com
Vinson e colaboradores, o consumo de citrinos contendo 500 mg de
vitamina C foi 216% mais eficaz na redugdo da concentragéo de
sorbitol em pacientes diabéticos, 42% mais eficaz na reducéo de
glicagéo proteica e 41% mais eficaz no decréscimo de galactitol na
presenca de cataratas, quando comparado com a administracdo de
acido ascorbico isolado.?® Vinson e Howard demonstraram uma
reducdo média de 46,8% na glicagdo proteica apds terem adminis-
trado 1000 mg por dia de vitamina C durante 4 semanas, utilizando
citrinos,* enquanto Davie e colaboradores apenas evidenciaram
uma reducao de 33% utilizando a mesma dose diéria de acido ascor-
bico isolado, durante um periodo de 3 meses.*

Os individuos com SD apresentam maior incidéncia de doenca
pulmonar obstrutiva, 0 que parece relacionado com uma disfungao
endotelial. Esta disfungéo, de acordo com Cappelli-Bigazzi e colabora-
dores, podera ser consequéncia duma menor disponibilidade celular em
mondxido de azoto (NO), importante vasodilatador, ja que, uma vez
formado e na presenga de espécies reactivas de oxigénio, este sera
consumido originando espécies reactivas de azoto (oxidantes celulares
importantes).®* Apesar disto, de acordo com estes autores, a suplemen-
tagdo de individuos com SD com vitamina C néo trouxe diferengas
marcadas relativamente a populacao controlo. No entanto, embora va-
lido, este estudo foi realizado num reduzido nimero de doentes.

Vitamina E: Foi demonstrado que criangas com SD apresentavam
niveis plasmaticos de vitamina E significativamente mais baixos do
que as criancas controlo.® 4

No contexto de maior risco para diabetes mellitus que a SD acarreta,
o efeito anti-glicante da vitamina E*+*¢ podera revelar-se importante.
Mais uma vez, a forma quimica e a fonte desta vitamina interferem
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com a sua capacidade antioxidante, uma vez que a forma quimica
sintetizada de a-tocoferol ndo € idéntica a forma em que a vitamina
ocorre na natureza.* A sua forma natural (RRR a-tocoferol) é 1,7-4
vezes superior, em actividade antioxidante, a outras formas de toco-
ferdis. O RRR a-tocoferol tem cerca de 3 vezes a actividade biologica
do a-tocotrienol ou forma de acetato deste antioxidante (forma sinté-
tica mais comum).®”

Por outro lado, sabe-se que a vitamina E, na sua forma natural,
presente nos alimentos, é cerca de 7 vezes mais biodisponivel do que
formas isoladas de acetato de a-tocoferol.®® Por estes motivos, reforca-
se a recomendacgédo de utilizar este antioxidante na sua forma natural.

Selénio: Pacientes com SD também apresentam niveis plasmaticos
inferiores de selénio (39,40). Esta redugao podera ser consequéncia
directa da incorporacdo deste oligoelemento na peroxidase do
glutatido. Uma vez que, como foi acima referido, a actividade desta
enzima estara aumentada como consequéncia da sobre-expressao
e actividade da SOD, as necessidades de selénio, nestes individuos,
poderdo ser superiores as recomendadas para a restante popu-
lacao.

Apods a administragao diaria de selénio (10pg/kg (p.c.)) a 48 indivi-
duos com SD, com idades compreendidas entre 1-16 anos, durante
um periodo de 6 meses, Amnerer e colaboradores verificaram um
aumento das concentragcdes de imunoglobulina G2 e G4 de 33% e
75%, respectivamente. Os participantes neste estudo também
apresentaram menos infecgcdes durante a realizacédo do mesmo. No
entanto, um aspecto controverso em relagao a este estudo prende-
-se com o facto de néo ter sido correctamente controlado e de mais
de metade da amostra ter desistido durante a sua realizacao.*' Num
outro estudo, Antila e colaboradores administraram 15-25ug/kg (p.c.)
diarios a 7 individuos com SD com idades de 1-54 anos, por um
periodo de 0,3-1,5 anos, reportando um aumento da actividade da
peroxidase do glutatido na ordem dos 25% e uma reducao de 24%
no stresse oxidativo, em comparagao com 10 individuos com SD n&o
suplementados.*?

Por outro lado, o selénio é igualmente benéfico para estes individuos,
na medida em que também desempenha um papel chave na
biossintese das hormonas da tiredide.*® Este argumento sera mais
um importante factor a ter em conta no célculo das necessidades de
selénio nestes individuos, uma vez tratar-se duma populagdo com
elevado risco de hipotireoidismo.

Apesar de, tendo em conta tudo o que foi acima exposto, haver
evidéncia, na literatura, de que os individuos com SD estdo expostos
a um stresse oxidativo elevado, n&o h4 ainda resultados claros,
quantitativos, sobre as necessidades nutricionais em antioxidantes.
Parece-nos, pois, importante prosseguir os estudos sobre as
necessidades nutricionais desta populagao, de modo a poder fazer-
se, com seguranca, recomendacdes que previnam o exacerbado
stresse oxidativo e, consequentemente, as lesbes moleculares dai
resultantes. Esta intervencé&o nutricional podera ter um papel crucial
na qualidade de vida destes individuos.
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Cuide da sua saude
com O melhor sabor.

A bolacha Ligera da Gullon é uma forma deliciosa de
alimentacao, cuidando da satde. E elaborada com far-
inha integral de trigo e esta enriquecida com sementes
de sésamo, lino e germen de trigo. Ndo tem coles-
terol, nem contem agucar ou sal. Tem bastante menos
calorias que uma bolacha tradicional.

E uma bolacha ideal para pessoas com problemas de
obesidade, hipertensédo ou agucar no sangue, o agu-
car foi substituido por uma fibra vegetal e por fructose,
0 que lhe confere uma suave docura. Recomenda-se
para todas as pessoas que querem cuidar da sua
salde, conhecido o grande problema do alto consumo
de acucar, gorduras e sal na sociedade actual, que
gera a médio prazo varias enfermidades.

Devido ao seu alto conteudo em fibra, também é ade-
quada para pessoas com problemas de prisdo de ven-
tre, ajudando a regular o transito intestinal. Além disso,
emprega uma fibra vegetal Probiotica, que aumenta as
bactérias benéficas para o organismo (Bifidus), dimin-
uindo as bactérias menos desejadas, reforcando as
nossas defesas.

Nao tem colesterol, ja4 que sdo elaboradas com pro-
dutos 100% vegetais, € apta para as dietas vegetari-
anas mais estritas. Na sua elaboracéo utiliza uma gor-
dura vegetal ndo hidrogenada, baseada no 6leo de
girassol alto oleico, que € um dos 6leos mais pareci-
dos ao azeite de oliveira, que existem.

E uma bolacha com um grande equilibrio nutricional,
ja que viu bastante aumentado a percentagem de pro-
teinas, diminuindo-se o conteddo em hidratos de car-
bono e gorduras.

Além disso, ao aumentar o conteudo em fibra e, ao
baixar o conteddo em gorduras, logrou-se uma dimi-
nuicdo muito importante no conteddo calorico do pro-
duto comparado com uma bolacha tradicional.

Se desejam fazer-nos alguma consulta ou fazer che-
gar qualquer tipo de sugestéo para a melhoria ou de-
senvolvimento de futuros produtos, podem contactar
com:

GALLETAS GULLON, S.A. / BOLACHAS GULLON, LDA

Servigo Atencao ao Consumidor
Apartado de Correois 504
34800 Aguilar de Campoo (Palencia)

ou por correio electrénico em:
consumidor@gullon.es

ou na web:
www.gullon.es
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Resumo

A sindrome de hiperactividade/défice de atencéo afecta actualmente
milhdes de criangas e adultos em todo mundo. Definida de forma
controversa pelo complexo aglomerado de sintomas psico-
comportamentais envolvidos, o seu diagnéstico € ainda empirico e
limitado pela inexisténcia de exames clinicos categoricos, capazes
de correlacionar de forma inequivoca os sintomas manifestos. Sendo
uma sindrome multideterminada e complexa, necessita de uma
abordagem terapéutica multifacetada. A resposta individual € um
factor importante para se determinar a abordagem terapéutica ade-
quada. Com a crescente evidéncia de que muitas criangas com pro-
blemas comportamentais sdo sensiveis a um ou varios componentes
alimentares, que desequilibram o seu comportamento, diversos
investigadores consideram que, de uma forma geral, a concretizagao
de modificagbes na dieta desempenha um papel fundamental na
gestdo desta sindrome e defendem que estas deverdo ser
integradas no protocolo terapéutico.

Introducao
Considerada o disturbio comportamental mais frequentemente diag-
nosticado a criangas, a hiperactividade/défice de atencéo (AD/HD) é
marcada por um entrelacar de sintomas variados que dao corpo a
uma sindrome complexa, e representa para a crianga um fardo que,
se nao for devidamente amparado e cuidado, deixara marcas para
toda a vida.*?
S&o varios os factores apontados como possiveis responsaveis pelo
despontar da AD/HD, embora pouco se saiba sobre o contributo
efectivo que cada um tem na sintomatologia da sindrome. Embora os
individuos diagnosticados com AD/HD partilhem um leque idéntico
de manifestagdes comportamentais, as causas subjacentes sdo mui-
to provavelmente heterogéneas. Tal heterogeneidade podera resultar
de disfuncdes a nivel bioldgico, psicoldgico e/ou comportamental,
podendo ainda variar amplamente dentro de cada nivel organizacio-
nal, para cada individuo.®

A AD/HD ¢ habitualmente diagnosticada a criangas em idade escolar

e estima-se que atinja em média, 3 a 6% da populacéo infantil. Nao

se conhece com precisdo o numero de individuos afectados, muito

provavelmente fruto de diferentes critérios de diagndstico empre-
gues em diferentes paises do mundo.* Sabe-se, no entanto, que atin-
ge de forma distinta rapazes e raparigas, sendo predominante nos

rapazes, num ratio de 3:1.%

E cada vez mais aceite a teoria de que a AD/HD é uma doenca hete-

rogénea, associada ao desenvolvimento da crianga e interrelacionada

com diversas co-morbilidades. Destacam-se trés subtipos distintos:

1) AD/HD do Tipo Combinado (diagnosticado quando, quer os sinto-
mas de falta de atencéo, quer os de hiperactividade e impulsivida-
de estao presentes);

2) AD/HD do Tipo Predominantemente Desatento (apenas sdo satis-
feitos os critérios de falta de atencéo);

Nutricionista, Hospital Privado de Viana do Castelo (HPVC).
**Nutricionista, Instituto de Patologia e Imunologia Molecular da Universidade do Porto (IPATIMUP).
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3) AD/HD do Tipo Predominantemente Hiperactivo-Impulsivo (ape-

nas sao satisfeitos os critérios de hiperactividade e impulsividade).
O diagnostico da AD/HD est4 longe de ser directo e objectivo. E
deduzido a partir de uma longa e pormenorizada histéria clinica que
depende de relatos de pais e professores e, ainda, de um psico-
diagndstico do préprio paciente, onde s&o empregues escalas pa-
dronizadas que permitem correlacionar a idade e o0 sexo com a gra-
vidade sintomatolégica.®” Numa crianca com AD/HD, os sintomas
ocorrem de forma constante, prejudicando gravemente o seu desen-
volvimento socio-emocional 222 E essencial que o diagndstico tenha
em conta a gravidade dos sintomas e o grau relativo de disfungéo
comportamental.”

Abordagem terapéutica da AD/HD

Convencionou-se uma abordagem multidimensional para o tratamen-
to da AD/HD, que integre a terapia comportamental, a terapia
nutricional e a terapia farmacolégica, visando sempre a interaccéo
entre pais, professores e o doente. No entanto, a pratica médica cor-
rente volta-se essencialmente para a terapia farmacolégica, dando
pouca atencdo as demais vertentes terapéuticas, e recorrendo pri-
meiramente a farmacos psico-estimulantes.®

Estes estimulantes centrais sdo alvo de grande controvérsia no que se
refere a sua aplicabilidade no tratamento eficaz desta sindrome. ®°
Se, por um lado, revelam alguma eficacia no controlo dos sintomas
da AD/HD, por outro, sdo incapazes de melhorar a performance aca-
démica da crianca, deixando-a com uma carga preocupante de efei-
tos secundarios, tais como anorexia, nausea, perdas ponderais, ins6-
nia, cefaleias, dores gastro-abdominais, delirio, alucinacbes (quer
visuais quer auditivas), exacerbacdo da esquizofrenia e do autismo,
mudez, inibicdo extrema, nervosismo, agitacao, terror, agressividade,
euforia, ansiedade, panico, depresséo e dependéncia psiquica.®

Da necessidade de se entender a complexidade desta sindrome e
de se contornar 0 uso de farmacos psicoestimulantes como trata-
mento de eleicado, nasceram diversos trabalhos, particularmente na
area da nutricao.

Boris et al. demonstraram que uma abordagem terapéutica que inte-
gre alteracoes dietéticas especificas, contribui significativamente pa-
ra a redugdo de alguns sintomas, numa larga fatia dos casos de
AD/HD e, por conseguinte, para a diminuicao da dose de medicagéo
utilizada, destacando-se como a solugdo mais prudente e indbcua no
tratamento desta sindroma.*®

Precisamente por cada caso revelar particularidades distintas, com
diferentes sensibilidades a variados alimentos, componentes alimen-
tares, ou a outras substancias capazes de gerar reacgoes adversas,
€ que a terapéutica farmacoldgica, usada de forma isolada, podera
estar longe de resolver na integra a sintomatologia complexa desta
sindroma.® De igual forma, a dieta, por si s6, ndo é capaz de curar
uma doenca multideterminada como é a AD/HD. No entanto, em
muitos casos, é determinante para o alivio de sintomas, criando-se

*** Nutricionista, Professora Auxiliar Convidada da Faculdade de Ciéncias da Nutrigao e Alimentagao da Universidade do Porto, Servigo de Endocrinologia, Hospital de S. Jo&o, Porto.



deste modo um tratamento completo e abrangente, capaz de
melhorar significativamente a qualidade de vida de muitas criancas
com AD/HD e a de todos aqueles que com elas partilham o dia a dia.

Modificacoes dietéticas - uma peca chave no
tratamento

Encarar a AD/HD como uma sindrome complexa que necessita de
uma abordagem cuidada e individualizada é, sem duvida, essencial
para o sucesso da terapéutica a instituir.® 2 22

A primeira intervencao em doentes com AD/HD deve ser dietética.™
A criagéo de um plano alimentar especifico para cada doente, em
que se procede a eliminacéo da alimentacao de aditivos alimentares,
de alimentos para os quais ha manifestas reacgoes de sensibilidade
e da sacarose, origina invariavelmente algumas melhorias.' ' E
necessario explicar aos pais que, para a crian¢a, a adesdo a uma
dieta com variadas restricbes que impedem quase sempre 0O
consumo de muitos alimentos favoritos, € dificil e necessita de muito
apoio e vigilancia quer em casa, quer na escola, onde ela fica
inevitavelmente mais exposta a tudo aquilo que sabe que ndo pode
comer mas que vé as demais criancas incluirem nas suas merendas
escolares.™

Pesquisar a existéncia de eventuais alergias, quer de natureza ali-
mentar, quer de outro tipo, € um contributo valioso para o tratamento
eficaz desta sindrome. A generalidade das criangcas com AD/HD
beneficia consideravelmente com a eliminacdo dos agentes alergi-
zantes e dos alimentos aos quais séo intolerantes, alguns com uma
contribuicdo mais activa do que 0s outros na sintomatologia da
hiperactividade, impulsividade e diminuida capacidade de atencao,
mas todos, de uma forma geral com um forte contributo para o mal-
estar da crianca.'>*?

Paralelamente a instituicdo de mudancas na alimentacdo e a
pesquisa e controlo das alergias e intolerancias alimentares, é
fundamental proceder-se a avaliagdo e correcgdo de eventuais
caréncias nutricionais. S&o fundamentalmente os minerais, os acidos
gordos essenciais e as vitaminas do grupo B os principais alvos a
considerar."

Vitaminas

A caréncia em algumas vitaminas, essencialmente as do grupo B, tem
sido registada em criangas com AD/HD e apontada como uma
possivel causa para o agravamento de determinados sintomas.'
Alguns estudos comprovam uma melhoria do desempenho cognitivo
de criancas submetidas a suplementacéo vitaminica. Por exemplo, a
suplementacédo em piridoxina, um cofactor essencial para a maioria das
vias metabdlicas dos aminoacidos, incluindo as vias de descarboxi-
lagdo da dopamina, adrenalina e serotonina, podera desempenhar um
importante papel no alivio de alguns sintomas da AD/HD.> 14

Minerais

Os principais minerais e oligoelementos candidatos a suplementa-
céo, pelo facto de se revelarem deficientes em criancas com AD/HD,
sdo o ferro, o zinco e 0 magnésio.

A caréncia em ferro esta associada a uma diminuicao consideravel
da capacidade de concentracao, pelo que foi alvo de investigacéo
em criangas com AD/HD. Constatou-se uma melhoria dos sintomas
de hiperactividade, acompanhada de um aumento da capacidade
de aprendizagem verbal e de memaria, em criangas suplementadas
com ferritina “gastro-protegida”.'s

Estudos realizados em diferentes paises, revelam que as criancas
com AD/HD possuem valores de zinco sérico manifestamente
inferiores ao normal, embora ndo sejam ainda conhecias as razbes

para este achado, nestas criancas. Num trabalho recente, constatou-
se um decréscimo significativo dos sintomas de hiperactividade e
impulsividade em criangas diagnosticadas com AD/HD, que
apresentavam niveis séricos reduzidos de zinco e acidos gordos,
submetidas a suplementacdo com zinco durante um periodo de doze
semanas.'® "’

Um trabalho com 116 criancas com AD/HD, mostrou que 95% da
populacédo estudada apresentava niveis diminuidos de magnésio e
que a suplementagéo dietética com este mineral diminui, de forma
significativa, os niveis de hiperactividade, em comparacdo com o
grupo controlo. 18,19 Trés razbes principais tém sido apontadas para
explicar a caréncia em magnésio, constatada em criangcas com
AD/HD (Tabela I).*

Tabela 1 Possiveis causas para a caréncia de magnésio

A Ingestdo inadequada de magnésio

B Susceptibilidade genética para apresentar niveis diminuidos
de magnésio nos eritrocitos

C Efeito de deplecdo provocado pelas catecolaminas e hormonas do stresse

Acidos gordos essenciais

Varios estudos revelam que quer os acidos gordos essenciais da
série n-3, e da série n-6, se encontram significativamente reduzidos
em criangas com AD/HD.”*® A causa inerente a estas caréncias é
ainda desconhecida, embora se afirme que pelo menos algumas
caracteristicas da AD/HD poderdo resultar de uma anomalia
subjacente do metabolismo dos &cidos gordos ou de uma conversdo
ineficiente dos acidos gordos essenciais em &cidos gordos polinsa-
turados de cadeia longa (LCPUFA).?®

A avaliagdo de criangas com AD/HD revelou concentragdes de
LCPUFA inferiores as dos grupos controlo que, por sua vez, poderdo
ser a explicagdo para os teores reduzidos de acido araquidonico
(AA), acido docosahexaenoico (DHA) e do percursor do AA, o acido
dihomo-g-linoleico (DGLA), igualmente constatados. A polidipsia
dissociada de poliuria, o cabelo seco e a pele escamosa estdo
associados a caréncias nestes acidos gordos vitais e sdo frequentes
em muitas criangas com AD/HD. As criangas com concentracoes to-
tais mais baixas de acidos gordos n-3, apresentavam maiores pro-
blemas comportamentais, maiores dificuldades na aprendizagem e
um numero superior de sintomas de hiperactividade.®

Os resultados conseguidos nos estudos que avaliam o efeito da
suplementacao em acidos gordos polinsaturados revelam uma clara
melhoria comparativamente com o0s grupos controlo, com uma
diminuicdo consideravel dos problemas comportamentais e cogni-
tivos.2e 2!

Os fosfolipidos, particularmente a fosfatidilcolina e a fosfatidilserina,
tém sido usados com algum sucesso no tratamento da sintomatolo-
gia desta sindrome e de outras patologias comportamentais. Quando
ingerido como suplemento dietético, a fosfatidilserina facilita a ocor-
réncia de sinapses e impulsiona as fungdes neurotransmissoras da
dopamina, i.e., a sua producao, libertagdo e ac¢des nos receptores
pos-sinapticos. Em criangas com AD/HD, a suplementacdo com
fosfatidilserina é benéfica em mais de 90% dos casos. Com
ingestdes da ordem dos 200 a 300 mg por dia de fosfatidilserina,
durante um periodo de cerca de 4 meses, a capacidade de concen-
tracéo e aprendizagem melhora consideravelmente.®

Outros nutrimentos
A sacarose é frequentemente apontada como um nutrimento pro-
motor da hiperactividade. Trabalhos efectuados com criangas dia-



gnosticadas com AD/HD demonstram que algumas possuem uma
tolerancia anormal a glicose em resposta a uma refeicao rica em
sacarose.* " 22 Suspeita-se que algumas criangas com AD/HD
apresentem alteracdes no metabolismo dos acuUcares que se
reflectem em desequilibrios na regulagéo da glicose sanguinea. Com
consequéncias a nivel do sistema nervoso central, o teor de agu-
cares da dieta podera gerar muitos dos sintomas conotados com a
hiperactividade e impulsividade.®

A verdade, contudo, é que nem todas as criangas com AD/HD mani-
festam esta intolerancia aos agucares, da mesma forma que nem
todas séo afectadas pelas alteragcdes metabdlicas de qualquer um
dos nutrimentos até agora referidos. Cada caso apresenta as suas
particularidades especificas e dai a dificuldade em uniformizar a
terapéutica adequada a cada crianca.™

A correccao das deficiéncias em macro e micronutrimentos deve ser
gradativa, abordando um nutrimento de cada vez, para que se possa
identificar com acrescida precisdo aqueles que exercem, em cada
caso particular, um efeito mais exacerbado na sintomatologia do
AD/HD.

A integridade da microflora intestinal € um factor de grande impor-
tancia, particularmente se considerarmos os desequilibrios provoca-
dos pelo crescimento exagerado, de organismos indesejados,
nomeadamente de leveduras, que geram reacgdes adversas pela
carga de metabolitos secundarios libertados para a corrente san-
guinea.??

Nesta fase do tratamento, uma vasta maioria das criancas com
AD/HD apresentam uma evolugéo notéria, consequente da interven-
¢éo multifacetada, em que a terapia cognitivo-comportamental e a
psicoterapia, envolvendo pais, a crianga e os professores, tém um
papel decisivo no desenvolvimento e evolugdo do plano terapéutico.
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A avaliagao continua e objectiva dos doentes é fundamental, sendo
importante o uso de escalas, para comparar 0s progressos alcanga-
dos quer no meio escolar, quer em casa.

Conclusao

A AD/HD tem, sem duvida alguma, reflexos marcados no desenvolvi-
mento social, intelectual e psicolégico da crianga, arrastando para o
seio familiar complicagcées avassaladoras do bem-estar de todos os
seus elementos. O seu impacto sobre individuos, familias, escolas e
sociedade é profundo, sendo grande a necessidade de se informar
sobre a sua complexidade, para que deixe de ser encarada da forma
tao superficial.

Muito embora o0s progressos alcangados em relagéo a avaliacéo da
sindrome, ao seu diagndstico e tratamento, sejam consideraveis e
promissores, permanece a controvérsia em torno do seu tratamento.
Contudo, cada vez mais, o papel da Nutricdo no tratamento desta
sindrome se destaca como fundamental para uma abordagem com-
pleta e eficaz.

Quer a correccdo das caréncias nutricionais constatadas, quer a eli-
minacdo da dieta de alimentos ou constituintes alimentares que pro-
vocam reacgoes adversas, tém-se revelado fundamentais no con-
trolo e eliminagéo de sintomas para a grande maioria das criangas.
A resposta individual € um factor importante para se determinar a
abordagem terapéutica adequada. Compreender os mudltiplos
factores associados a AD/HD é um passo essencial no seu tratamen-
to, pelo que cada crianca devera ser sempre cuidadosamente estu-
dada e acompanhada.

Numa equipa de trabalho multidisciplinar, o Nutricionista podera con-
tribuir significativamente para o sucesso da terapéutica, devendo ser
este o percurso terapéutico privilegiado.
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Introducao

No inicio deste novo milénio, 0 cancro da mama € o cancro mais
comum na mulher em todo o mundo sendo a principal causa de
morte no escaldo etario mais produtivo, dos 45 aos 64 anos (Go et
al., 2001). Em contraste o cancro da mama no homem é raro
quando comparada a sua incidéncia com o da mulher,
encontrando-se no mundo numa relagéo de 1:70 a 1:130 (Pence &
Dunn, 1998).

O cancro é actualmente considerada uma doenga genética, uma
vez que as células tumorais resultam de mdltiplos defeitos gené-
ticos que ocorrem pela exposicédo a agentes ambientais, dietéticos
e infecciosos assim como outros factores de estilo de vida (Go et
al., 2003).

O conhecimento dos factores genéticos da tumorigenese fornece-
nos a oportunidade de usar estratégias de prevencao no desenvol-
vimento do cancro tais como, a intervencao dietética, pois cada vez
€ mais clara a existéncia de interac¢des entre genes e nutrientes.
Partindo do pressuposto que o nosso perfil genético nao se alterou
ao longo dos ultimos 10.000 anos, poderemos entdo dizer que a
nutricdo é o factor ambiental de maior importancia pois grandes
tém sido as mudancas nos nossos habitos alimentares, gasto
energético e actividade fisica. No entanto, poucas s&o ainda as
certezas na relagdo causa — efeito entre os varios constituintes
alimentares e o cancro da mama, devido ao facto desta ser uma
doenca extraordinariamente heterogénea, multifactorial, asso-
ciando factores genéticos e factores adquiridos o que contribui, em
parte, para a grande controvérsia que rodeia o estudo desta
doenca nos seus diferentes aspectos (Saldanha, 1999).

Por outro lado, as analises tradicionais de epidemiologia nutri-
cional geralmente examinam a interac¢ao de um, varios nutrientes
ou alimentos com a doencga. Os alimentos ou grupos alimentares
que tém individualmente mostrado uma associagcdo importante
com um maior ou menor risco de cancro da mama, incluem: alcool
(Smith-Warner et al., 1998; Willett, 2001), gordura (Hunter et al.,
1996), carne vermelha (Toniolo et al., 1994), acucar (Witte et al.,
1997; Favero et al., 1998), produtos do dia pobres em gordura
(Witte et al, 1997), peixe (Braga et al, 1997), fruta e vegetais
(Gandini et al., 2000; Hunter & Willett, 1996) e cha (Franceschi et
al, 1995). Apesar destas analises serem valiosas, apresentam
algumas limitagbes, uma vez que as pessoas ndo consomem
estes alimentos ou nutrientes isoladamente, mas sim refeicdes que
consistem numa variedade de alimentos com combinagdes com-
plexas de nutrientes que interagem entre si e com 0 organismo
(Terry et al., 2001).

Para além dos estudos, que associam a acc¢éo entre alimentos ou
nutrientes com o maior ou menor risco de contrair cancro da
mama, também a administracdo de regimes de restricao calorica
parece desempenhar um papel importante na prevengao e
terapéutica desta doenca.

* Licenciada em Nutricdo e Engenharia Alimentar — Assistente do Instituto Superior de Ciéncias da Saude-Sul.
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1. Restricao caldrica, sobrecarga ponderal /obesidade e
actividade fisica
Ja em 1913 Hoffman, sugeria que uma “dieta desequilibrada” con-
tribuia para o risco de cancro. Em 1927 este investigador propds que
um excesso energético assumia um importante papel no desenvolvi-
mento do cancro. Em 1975, Berg implicou o aporte energético como
um dos determinantes no risco de cancro da mama na mulher e
Garfinkel demonstrou os efeitos adversos do excesso de peso em
cancros em varios locais. Desde 1990, foram publicados 26 estudos,
que examinaram a associacao entre o peso corporal e a recorréncia
de cancro da mama, bem como a taxa de sobrevivéncia (Rock &
Demark-Wahnefried, 2002). Em 17 destes estudos, verificou-se que
um indice de massa corporal (IMC) elevado ou um peso corporal
excessivo constitulam um factor de risco significativo para a
recorréncia da doenca, decréscimo das probabilidades de sobre-
vivéncia, ou ambos; em 7 estudos néo foi encontrada associacdo e
em dois estudos verificou-se uma associagéo inversa (Rock &
Demark-Wahnefried, 2002).
A relagdo entre o excesso ponderal e a ingestao de gordura, tem sido
amplamente estudada por forma a determinar se este nutriente per si
constitui ou ndo, um factor de risco para o cancro da mama.
A controvérsia existe pelo facto das dietas com elevado teor lipidico
serem geralmente hipercaldricas e como tal muitas vezes, o consumo
de gordura tende a ser confundido com o consumo de energia
(Welsch, 1992). Em muitos estudos realizados em animais de labora-
tério esta relagdo n&o é tida em consideracéo, pois ndo séo tomadas
as devidas precaucdes para manter o valor caldrico total constante, o
que leva a interpretacao de que dietas ricas em gordura parecem au-
mentar a ocorréncia de tumores mamarios em animais de laboratério.
Um exemplo que contradiz a relagdo entre a ingestdo de gordura
total e o risco de cancro da mama foi o estudo realizado em 65
distritos chineses (Marshall et al., 1992), em que apenas se encon-
trou uma pequena associacao positiva entre a ingestao de gordura e
a mortalidade por cancro da mama. Mais interessante foi notar que
as mulheres de 4 distritos que consumiam aproximadamente 25% da
energia sob a forma de gordura, revelaram uma incidéncia de cancro
da mama muito mais baixa do que a que se verifica nos Estados
Unidos, em que as mulheres fazem uma ingestao similar de gordura
(Willett et al., 1992).
Quando analisados, doze estudos em que a ingestdo lipidica se
encontra ajustada ao valor energético total, apenas um estudo revela
0 aumento do risco de doenga (Holm et al., 1993), o que leva a crer
que possivelmente, uma grande parte do efeito causado pela
gordura dietética é devido ao excesso de peso e ndo ao metabolis-
mo lipidico (Kritchevsky, 2003).
Convém no entanto salientar, que estes estudos apenas se referem a
quantidade de gordura total e ndo a sua qualidade, pois esta podera
ser um determinante de grande importancia na maior ou menor inci-
déncia deste tipo de cancro.



No que diz respeito, a sobrecarga ponderal e a obesidade varios s&o
os estudos que mostram a sua relagdo com o aumento do risco de
cancro da mama (Key et al., 2004; Key et al., 2003; Feigelson et al.,
2004; Blackburn et al., 2003; Huang et al., 2001; Norman et al., 2004),
0 que revela que mais de 30% dos cancros encontrados nas
sociedades industrializadas possam ser atribuidos a falta de
prevencé&o no ganho de peso na idade adulta (Thompson et al.,
2004). Quando nos referimos a obesidade convém salientar que a
distribuicdo da gordura corporal € um factor de enorme relevancia,
pois quando se trata de uma obesidade andréide, o risco de
desenvolvimento de cancro da mama é significativamente mais
elevado (Schapira et al., 1990; Kumar et al., 2000; La Guardia &
Giammanco, 2001).

Uma das formas de prevenir o ganho ponderal € a adopc¢ao de uma
dieta com restricdo associada a uma densidade nutricional
adequada. Numerosos estudos defendem que a administragcéo
deste tipo de regime reduz a ocorréncia do cancro da mama, pela
inibicdo das fases de iniciagdo e pods-iniciagcdo da carcinogénese
mamaria (Thompson et al., 2003; Michels & Ekbom, 2004), enquanto
outros, advogam que este tipo de regime reduz a incidéncia e a
multiplicac&o do cancro da mama, prolongando o periodo de latén-
cia e reduzindo o tamanho do tumor (Thompson et al., 2004).

Outro dos determinantes no aumento do peso corporal € a actividade
fisica, uma vez que se a ingestéo energética permanecer mais eleva-
da do que o gasto energético durante um periodo de tempo consi-
deravel, o peso corporal tende também a aumentar, pelo que o au-
mento da actividade fisica possa desempenhar um papel preponde-
rante na prevencao do cancro da mama. No entanto, ndo € ainda co-
nhecido se os efeitos na carcinogénese sdo semelhantes caso a
prevencédo do excesso de peso seja primeiramente mediada pelo
aumento do gasto energético ou pela redugdo da ingestéo
energética (Thompson et al., 2004). Isto deve-se as limitagdes ineren-
tes a quantificagcao tanto do consumo energético, como da activida-
de fisica desenvolvida ao longo do periodo em que o cancro se
desenvolve, 0 que ocasiona que a investigacdo desta questdo em
estudos epidemioldgicos seja problematica.

2. Restricao caldrica e estrogénios

Os estudos epidemioldgicos mostram que as incidéncias mais eleva-
das de cancro da mama ocorrem na menarca precoce e na meno-
pausa tardia 0 que resulta numa maior exposi¢cao as hormonas ova-
ricas (Boyle, 1988; Bernstein & Ross, 1993; van Noord, 2003). Apesar
dos riscos relativos associados a menarca precoce serem geralmente
modestos, este facto pode dever-se a variagéo da idade da menarca
em determinada populagdo. Assim, por exemplo nos Estados Unidos,
a menarca ocorre entre os 12 a 13 anos (Wyshak & Frisch, 1982),
enquanto que na China rural a idade tipica & ~17 a 18 anos (Chen et
al., 1987). Para além de que a idade média da menarca tem sofrido
um declinio em todo o mundo ao longo dos ultimos 200 anos (Wyshak
& Frisch, 1982), o que sugere que 0 aumento da incidéncia de cancro
da mama que se tem verificado com o0 aumento da industrializagéo,
se encontre associada ao decréscimo da idade média da menarca.
Por esta razéo, os factores nutricionais que influenciam a idade da
menarca assumem um interesse especial, pois estes podem
contribuir para uma maior ou menor incidéncia de cancro da mama.
De entre as hormonas ovaricas, encontram-se 0s estrogénios que ha
muito, tem vindo a ser associados ao aumento do risco de cancro da
mama e actualmente s&o considerados um factor crucial na etiologia
deste tipo de cancro (Harvell et al., 2001; Pike et al., 1993; Feigelson
& Herderson, 1996). Nos estudos em animais, os estrogénios promo-
vem o desenvolvimento de tumores mamarios (Key et al., 2003;

Feigelson et al., 2004; Blackburn et al., 2003), ao mesmo tempo que
desempenham um papel chave no crescimento celular e proliferagéo
de tecidos reprodutores como as glandulas mamarias e o epitélio
uterino (Willett, 2001), promovendo desta forma a acumulacéo de
mutagoes somaticas (Preston-Martin, 1990). A proliferacao celular no
epitélio da mama humana é mais elevada durante a fase lutea do
ciclo menstrual, durante a qual a progesterona se encontra no seu
maximo. Juntos estes dados sugerem que tanto os estrogénios como
0s progestativos contribuem para a etiologia do cancro da mama
(Harvell et al., 2002).

Os mecanismos propostos para explicar de que forma a restricéo ca-
|6rica pode inibir a carcinogénese mamaria parecem incluir, a inibic&o
da proliferagao das células mamérias epiteliais e a reducéao dos estro-
génios e prolactina circulantes, uma vez que estas duas hormonas
tém como funcé&o regular o crescimento, a diferenciacdo e a funcao
da glandula mamaria (Thompson, et al., 1999; Engelman et al., 1993).
Por outro lado, ndo podemos esquecer que o tecido adiposo é uma
das principais fontes de estrogénios extraglandulares produzidos por
aromatizacéo dos percursores androgénicos, o que podera explicar a
relacdo existente entre a restricdo caldrica e 0 menor risco de
aparecimento de cancro da mama, ja que a perda de peso decorrente
permite uma redugéo dos niveis estrogénicos, provavelmente, como
consequéncia da diminuicdo da gordura corporal (Marquez).

No entanto, 0 mecanismo exacto pelo qual 0s estrogénios contribuem
para o desenvolvimento do cancro da mama € ainda desconhecido
(Harvell et al., 2001), pois os elos de ligagéo entre os estrogénios e o
cancro mamario tornam-se demasiado ténues se tivermos em conta
que na gravidez em que ha uma protecc&o contra o cancro da mama,
os niveis de estrogénios estao elevados (Han et al., 2002).

3. Restricao caloérica, Insulina e IGF,

Outro dos mecanismos propostos para a acgao da restricdo calérica
na diminuicao do risco de cancro da mama € a diminuicéo que esta
exerce nos niveis plasmaticos de insulina e do factor de crescimento
insulinico (IGF1), como resposta a baixa disponibilidade em glucose.
Estes factores sdo determinantes na proliferacdo e apoptose
podendo desta forma exercer uma grande influéncia na
carcinogenese. A insulina influéncia o metabolismo apenas apés a
ingestédo de uma refei¢cdo, enquanto que o IGF; exerce um efeito
integrado mais duradouro no crescimento (Aaronson, 1991). Mais de
90% do IGF; circulante encontra-se ligado a uma proteina,
denominada de proteina de ligacdo ao factor de crescimento
insulinico (IGFBP3). A maior parte do IGF; e IGFBP; circulantes é
produzida pelo figado, e é regulada pela hormona de crescimento.
As IGFBP podem actuar de diferentes maneiras controlando a
actividade biologica do IGF4, através do aumento ou diminui¢cdo da
sua concentragdo plasmatica. Por outro lado, a insulina aumenta o
IGF, bioactivo, pela regulacdo do receptor hepatico da hormona de
crescimento e pela reducao da secrecdo hepatica das IGFBP que
quando se ligam ao IGF; reduzem a sua acgéo (Giovannucci, 2001).
Tanto as células cancerigenas como as normais expressam
receptores IGF4 que quando activados pelo IGF4, inibem a apoptose
e permitem a progressao do ciclo celular. De acordo com a hipétese
apresentada por varios autores a restricdo calérica diminui os niveis
plasmaticos de IGF4, ocorrendo desta forma a inibigdo do
desenvolvimento do tumor pela diminuigao da proliferagcao celular e
aumento da taxa de apoptose (Kari et al., 1999; Hursting & Kari,
1999; Norman et al., 2004).

No entanto, também este € um mecanismo que ocasiona alguma po-
lémica pois efeitos contrarios foram encontrados na menarca preco-
ce e menopausa tardia, onde os biomarcadores de risco urinarios



para os estrogénios, para o IGF; e IGFBP5 plasmaticos se encontra-
vam aumentados, bem como o cancro da mama per si (Norman et
al., 2004). Assim a discusséo sobre estes resultados continua acesa,
fornecendo o aviso que, nos humanos, curtos periodos de restrigdo
calérica podem afectar o risco de cancro da mama em direcgbes
opostas e inesperadas, dependendo do estagio de desenvolvimento
reprodutivo quando exposto.

Conclusao

O cancro da mama é a segunda causa de morte mais frequente na
mulher (Han et al., 2002), contribuindo os factores dietéticos para
cerca de 30 % dos cancros nos paises desenvolvidos (Thompson
et al., 2004). A obesidade, sobretudo a obesidade andréide (Rock
& Demark-Wahnefried, 2002; Key et al., 2004; Schapira et al., 1990;
Kumar et al, 2000; La Guardia & Giammanco, 2001), a sobrecarga
ponderal (Key et al, 2004) e o sedentarismo (Willett, 1997;
Blackburn et al. 2003) sao condic¢des favoraveis para o aumento do
risco de cancro da mama.
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Resumo

Recentemente tém havido alguns progressos na compreensdo dos
mecanismos moleculares que controlam o apetite, a ingestéo alimen-
tar e o peso corporal.

A caquexia e a obesidade sdo exemplos da alteracao do equilibrio
energético e apresentam solucdes terapéuticas limitadas.

Revé-se o efeito da sinalizagdo metabdlica periférica no eixo neuroen-
docrino, a sua influéncia nos estimulos anorexigénicos/orexigénicos e
consequente controlo do balango energético e do peso corporal.
Pondera-se a importancia do apetite/anorexia como indicador meta-
bdlico precoce, bem como, o seu papel nos processos de identifica-
¢éo e monitorizacdo do estado nutricional. Principalmente na caque-
xia, onde a utilizacdo dos parametros antropométricos (exemplo: %
de perda de peso) tem-se mostrado tardia, evidenciando o lapso de
tempo entre o inicio do processo catabdlico e o aparecimento das
suas manifestacdes clinicas, o que podera originar, pela comple-
xidade desses mesmos processos metabdlicos, intervencoes
também tardias e de eficécia relativa.

Pela sua implicagao em termos de saude publica, a compreensao da
homeostase metabdlica nestas situacbes devera tornar-se numa
prioridade, por isso os investigadores das duas areas deverdo unir
esforgos para que a clarificagéo destes mecanismos permita obter
solugbes atempadas e mais eficazes nos seus tratamentos e
prevencéo.

Introducao

As manifestagdes metabdlicas e o impacto clinico da caquexia e da
obesidade sdo ja bem conhecidas.

A caquexia tem sido caracterizado por anorexia, perda involuntaria
de peso e uma redugéo da capacidade funcional. No caso das doen-
cas oncologicas, existe uma alteracdo dos mecanismos de homeos-
tasia, independentemente da carga tumoral, originando um balango
nitrogenado e energético negativo. A prevaléncia de caquexia em
doentes oncolégicos varia entre 50 a 80% e é causa directa de morte
em cerca de 20%.

Recentemente tem-se procedido a identificacdo de factores tumorais e
mediadores enddgenos capazes de interferir com os circuitos de
regulacéo da ingestéo alimentar presentes no hipotalamo, bem como,
o aprofundar das suas relagbes com as varias moléculas anorexigé-
nicas (supressoras do apetite) e orexigénicas (estimulantes do apetite).
A perturbacgéo deste controlo dos mecanismos de regulacao do peso
corporal levam ao aparecimento de caquexia ou obesidade.

Na caguexia, a combinagé&o de agentes que actuem ao nivel da
degradacao proteica e muscular com a modulagdo do apetite parece
promissora.

Nesta reviséo, pretende-se reflectir sobre o efeito da sinalizacdo me-
tabdlica periférica no eixo neuroendocrino, a sua influéncia nos esti-
mulos anorexigénicos/orexigénicos e consequente controlo do ba-
lan¢o energético e do peso corporal.

* Gabinete de Nutricdo, Sub- Regido de Saude de Viseu
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Mediadores e sinalizacao da regulacao

da ingestao alimentar

As Citocinas sédo elementos chave na defesa do hospedeiro e tém
um papel importante no desenvolvimento dos sinais de doenca.
Varios modelos tumorais tem implicado a presenca de citocinas com
0 aparecimento de anorexia e caquexia.

Sabe-se que, ao nivel do hipotélamo existe uma grande densidade
de receptores para as citocinas. Por isso, a administracéo das mes-
mas, periférica ou directamente no cérebro, leva a anorexia e a perda
de peso. Associada a anorexia é frequente encontrar concentragées
elevadas de factor de necrose tumoral (TNF- a), de interleucina-14,
de interferon-y, de interleucina-6 e da sua superfamilia.

Embora esteja bem documentada, nestas cascatas metabdlicas, o
fendmeno de redundancia, a observacdo de ratinhos knockout,
permitiu melhorar a compreensao das relagbes causais entre as
citocinas e as suas manifestacdes centrais, que aparentam ser uma
amplificacao de mecanismos fisioldgicos que se encontram activos,
tanto na presenca como na auséncia de estimulos patolégicos (como
é exemplo o sistema interleucina-1 e o TNF-a).

A hipotese de interligacdo entre os tecidos periféricos e o cérebro na
regulacdo da ingestdo alimentar ganhou ainda mais forga com o
estudo do gene ob e da proteina por ele codificada, a leptina. E um
dos elementos da superfamilia da interleucina-6 e mostrou a integra-
¢céo dos adipocitos nos circuitos do controlo do apetite. Os seus niveis
séricos encontram-se positivamente correlacionados com a quan-
tidade de massa gorda existente e a sua dindmica influencia a res-
posta hipotalamica. Como tal, a leptina serve como que um barémetro
de abundancia energética, no entanto, foram ja descritas situagdes
de resisténcia, o que contribui para o desenvolvimento de obesidade.
No caso de insuficiéncia energética, existe a libertagcao, nas células
endocrinas gastrointestinais, de grelina, que tem como fungéo de-
sencadear a sensacao de fome e consequente iniciacéo da ingestéao
alimentar. Nos estados pos-prandiais as suas concentracdes
diminuem e as suas relacdes estédo bem descritas na obesidade.

A nivel central, existe uma alta percentagem de células, que possuem
receptores para a leptina e para a grelina, pensa-se que desregulacéo
destes mecanismos comuns pode causar por um lado obesidade e por
outro, em paralelo, mas ainda menos compreendido, extremos de caque-
xia. Uma vez que os niveis de grelina encontram-se elevados em
algumas expressoes patoldgicas, como cancro ou alteracbes cardiacas,
este cenario podera ser explicado, na semelhanca da obesidade, por
uma resisténcia generalizada a grelina.

A perda de peso é um estimulo potente para o aumento do apetite e
da ingestéo alimentar em humanos e animais. Uma diminuicdo da
massa gorda (ndo patolégica) origina uma queda nos niveis de
leptina, este sistema de adaptacdo esté implicado no aumento da
disponibilidade de neuropeptideo Y (NPY) entre outras moléculas
orexigénicas, juntamente com a diminuicdo da actividade de
moléculas supressoras de apetite como a melanocortina.



Em ratinhos com tumores, foi demonstrado que, e ao contrario da
estimulacdo do apetite verificado na adaptacao a fome, as citocinas
circulantes afectam o metabolismo energético de forma idéntica a da
leptina, o que resulta numa sustentac&o da anorexia, do aumento dos
gastos energéticos (termogenese) e da perda de peso involuntaria.
Inclusive, nas situacdes de caquexia com perdas de peso marcado
verifica-se a conservacao do sistema de melanocortina, potenciando
0s estimulos anorexigénicos e impedindo a manutencdo das
reservas energéticas.

Figura 1

Na obesidade, consequéncia da resisténcia a leptina, mantem-se os estimulos orexigénicos favo-
recendo 0 aumento do peso. Na caquexia, as citocinas libertadas pela resposta imunoldgica obri-
gam a uma diminuigdo dos estimulos orexigénicos por mimicarem o efeito da leptina a nivel cen-
tral. (representacdo gréfica adaptada de ref. 17)
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Potencialidades terapéuticas

Tem havido um grande esforco no desenvolvimento de agonistas/an-
tagonistas para os receptores dos peptideos que estao associados
especificamente com a ingestéo alimentar e com o equilibrio ener-
gético.

Os sistemas relacionados com a serotonina, a norepinefrina, a dopa-
mina e a histamina, pelo efeito profundo no apetite/ingestao alimen-
tar, tém sido alvo de interesse no desenvolvimento de farmacos para
o tratamento da obesidade, como por exemplo a sibutramina.
Embora a maioria dos trabalhos nesta area tenham sidos canalizados
para intervencdes na obesidade, espera-se que possam ser opgcao
também para a anorexia- caquexia.

Alguns estudos tem demonstrado que apdés a resseccéo do tumor as
concentragdes serotonina foram normalizadas em animais anorécti-
cos/hospedeiros tumorais e onde existiam niveis aumentados. A sin-
tese de serotonina no cérebro depende da quantidade plasmatica do
seu percursor, o triptofano, que tem sido recorrentemente encontrado
elevado em animais com tumores e doentes oncoldgicos com ano-
rexia. A interleucina-1a parece facilitar a disponibilidade de triptofano
plasmatico. Antagonistas dos receptores da serotonina (como alguns
antidepressivos) tem sido capazes de aumentar a ingestao alimentar
em oncologia. A administracdo de aminoacidos de cadeia ramifi-
cada, por contrariarem a disponibilidade de triptofano, competindo
com o sistema de transporte que partilham, na barreira hemato-
encefdlica, também tém mostrado eficacia no aumento da ingestéo
alimentar.

As opcdes farmacolégicas actuais, no sindrome anorexia-caquexia,
passam pelo uso de agentes como 0 acetato de megestrol ou 0 uso
de corticosteroides, que através da estimulagdo do NPY no
hipotédlamo, aumentam o apetite e o0 peso corporal, principalmente a
custa de um aumento de massa gorda (entre outras limitagdes a sua
utilizagao).

Embora os resultados dos ensaios iniciais com a leptina como agente
anti-obesidade tenham sido pouco animadores, existe ainda uma
grande potencialidade para uma serie de outros metabolitos da mesma.
Estdo também a ser considerados, como possiveis tratamentos da
anorexia- caquexia, os inibidores da producgéo e/ou libertacao de
citocinas, como a melatonina e a talidomida, e os agentes anabolicos
como o0 secretagogo da hormona de crescimento, pois também
diminuem as manifestagdes a nivel central, das citocinas que mimi-
cam o efeito da leptina.

Para a pratica clinica

E de realgar a dificuldade em traduzir os ensaios e estudos, dispo-
niveis na literatura, em linhas de orientagéo e no estabelecimento de
procedimentos e opcdes terapéuticas a utilizar nas rotinas da pratica
clinica.

Tradicionalmente a avaliagdo e rastreio nutricional sao baseados nos
indices e pardmetros antropométricos e ainda existem limitacdes na
sistematizac&o dos varios perfis de respostas metabdlicas. No entanto,
quando surgem as manifestacdes clinicas e as alteragbes antropo-
metricas, estas foram j& precedidas pela activagcdo das cascatas ao
longo do espectro do controlo da homeostasia energética.
Principalmente, na caquexia em que a utilizagcdo dos parametros
antropométricos (exemplo: % de perda de peso) tem-se mostrado
tardia, evidenciando o lapso de tempo entre o inicio do processo
catabdlico e o aparecimento das suas manifestagdes clinicas, o que
podera originar, pela complexidade desses mesmos pProcessos
metabdlicos, intervencdes, também tardias e de eficécia relativa. Na
presenca de caquexia severa as intervencdes clinicas e de reabili-
tac&o nutricional poderao apenas aspirar, por enquanto, a prevencao
de uma deterioragao nutricional e funcional acelerada. E por isso
urgente a revisao dos conceitos e dos limites dos varios parametros.
Esta reflexdo vai permitir o desenvolvimento e disponibilizacdo de
novos instrumentos de sinalizacdo dos doentes em risco. Pondera-se,
entdo, a importancia do apetite/anorexia como indicador metabdlico
precoce, bem como, o reconhecimento do seu papel nos processos
de identificagcdo e monitorizagdo do estado nutricional. Foi desenvol-
vido pelo National Council for Nutritional Strategies in Long Term Care
(EUA), uma ferramenta de rastreio do apetite, 0 SNQA (Simplified
Nutritional Appetite Questionnaire) para ser aplicado em idosos,
institucionalizados e na comunidade, e procura identificar o risco de
desenvolvimento de perda de peso consequéncia de anorexia.

Mais estudos estdo a ser realizados nesta area e aguardam-se 0s
resultados da validacdo deste questionario em doentes oncoldgicos.

Conclusoes

Os mecanismos sensiveis aos efeitos da leptina e da grelina, incluin-
do os sistemas de regulacéo central da ingestdo alimentar, contri-
buem para a manutencéo do peso corporal.

A alteragcdo destes processos leva a uma perda de peso patoldgica,
por uma anorexia continuada e uma inadequacgéo dos gastos ener-
géticos. No outro extremo do espectro, temos o aparecimento de
hiperfagia, de ganho de peso e subsequente obesidade.

Embora esta reviséo aborde apenas de uma forma simplificada al-
guns dos aspectos da complexa miriade de interacgdes, € suportada
pelo crescente acumular de evidéncia e pela pertinéncia, da ca-
quexia e da obesidade, em termos de saude publica.

Como tal, a compreensao da homeostase metabdlica nestas situa-
¢oes devera tornar-se numa prioridade, e para isso os investigadores
das duas areas deverdo unir esforcos para que a clarificagdo destes
mecanismos permita obter solugées atempadas e mais eficazes nos
seus tratamentos e prevengao.
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Introducao

O Projecto do Genoma Humano (PGH), iniciado em 1990 como um
esforgo cooperativo internacional, tinha como objectivos a sequen-
ciagéo completa de todo o genoma humano (cerca de 2.9 bilides de
nucledtidos), a identificagédo dos genes e dos produtos por estes
codificados, assim como a identificagdo da sua fungéo, associagéo
com patologias especfificas e interaccoes com factores ambientais.?
O sucesso obtido no PGH, aliado a poderosas ferramentas de
biologia molecular, esta a impulsionar uma nova era na medicina e na
nutricdo, e a alterar de modo determinante a investigacdo nas
ciéncias da saude.? Os segredos revelados pelo genoma estéo a
facilitar a criagéo de novas oportunidades de compreensao de como
responde 0 ser humano aos estimulos provenientes do ambiente.®
Alguns dos dados obtidos, revelaram determinadas variagcdes gené-
ticas fundamentais na resposta metabdlica inter-individual ao am-
biente.* Apesar dos nutrientes influenciarem o desenvolvimento do
ser humano e a evolugéo para determinados fendtipos, e como se
sabe, este mecanismo diverge de individuo para individuo, o inverso
deve também ser considerado. Isto €, o gendtipo individual pode
determinar a resposta a um determinado nutriente ou componente
alimentar.® Esta nova era emergente, a Nutricdo Molecular, ou seja, as
interaccdes gene-nutriente, € portanto, complexa e bi-direccional.

A gendmica é um conceito amplo e vasto, que inclui o estudo dos
genes, relativamente a sua estrutura, funcéo, regulacao e interacgéo
com factores ambientais.®* Uma das primeiras definicoes, publicadas
na literatura cientifica, para o termo nutrigendmica (ou “nutritional
genomics”) foi proposta por DellaPenna em 1999,® mas muitas surgi-
ram desde entdo,» > ™% %1% " ngo fosse esta uma nova area de co-
nhecimento cientifico.

Assim, segundo Ordovas et al., a nutrigenémica considera “os estu-
dos de interacc¢ao funcional dos alimentos e dos seus componentes
com o genoma, ao nivel molecular, celular e sistémico”.*? A finalidade
da nutrigendmica é auxiliar a prevengéo e o tratamento de doencas
através da alimentacéo.

Figura 1 Esquema ilustrativo das interacgdes gene-nutriente como bhase da
nutricdo molcular (adaptado da Ref. 2)

Nutrigenética
Genes Nutrientes

Nutrigendmica

Nutricao Molecular
Interacgdes gene-nutriente

* Nutricionista, Instituto de Patologia e Imunologia Molecular da Universidade do Porto (IPATIMUP).
** Bidlogo, Professor Auxiliar da Faculdade de Medicina da Universidade do Porto, IPATIMUP.
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A nutrigenética (ou “nutritional genetics”), considera os efeitos da va-
riacao genética individual na resposta aos nutrientes ou a alimentacao,
e oferece a promessa de uma “nutricdo personalizada” para a cons-
tituicdo genética do individuo, baseada no conhecimento das varia-
¢oes do metabolismo dos nutrientes sobre os genes. %' *2(figura 1)
A expectativa subjacente a nutrigendmica e a nutrigenética € que
serd identificada e validada uma grande variedade de genes cuja
expressdo possa ser modificada por componentes alimentares -
nutrientes ou ndo - a fim de serem incorporados em estratégias nutri-
cionais que visem optimizar a satide e prevenir a doenca.? E portanto
baseado na concretizacao destas expectativas que surge o conceito
de “nutricdo inteligente”, ou seja, o conhecimento do estado nutri-
cional, das necessidades nutricionais e do gendtipo individual, que
prometem revolucionar ndo so as Ciéncias da Nutricdo, mas todas as
areas ligadas as ciéncias da saude.

Exemplo Classico

O caso do &cido folico € um dos exemplos mais bem estudados e
descritos em gendmica nutricional. Como se sabe, o acido félico, ou
vitamina B9, é importante na prevencao dos defeitos do tubo neural
e na regulacao dos niveis séricos de homocisteina, sendo este Ultimo
um factor de risco independente para a doenga cardiovascular.** De
facto, a homocisteina plasmatica esté inversamente relacionada com
as concentragdes sanguineas de acido félico. Uma vez que os fola-
tos ndo sao sintetizados pelos seres humanos, a alimentacdo assume
um papel chave na concentragdo de folatos no organismo, e esta
depende de interac¢des gene-nutriente.

A enzima 5,10-metilenotetrahidrofolato reductase (MTHFR) é res-
ponsavel pela reducéo do 5-metilenotetrahidrofolato em 5-metilte-
trahidrofolato (a forma circulante predominante do &cido félico),
que possibilita a remetilacédo da homocisteina em metionina.*? Um
polimorfismo, relativamente comum, existente no nucleotideo 677
do gene da MTHFR, caracterizado por uma substituicao de uma
citosina (C) por uma timina (T) (MTHFR 677C"T), origina uma troca
do aminoéacido valina por uma alanina na cadeia proteica da
enzima. Esta variante polimérfica da MTHFR é termolabil e mais
instavel, estando associada a uma menor actividade enzimatica.™*
2 Assim, os individuos homozigoéticos para esta variante polimor-
fica (gendtipo TT) apresentam niveis séricos mais elevados de
homocisteina em comparagao com os individuos com os restantes
gendtipos (CC e CT), uma vez que existe uma menor transformagao
da homocisteina em metionina. Esta situac&o torna-se especial-
mente critica perante um défice acentuado de acido félico. ' En-
saios clinicos controlados demonstraram que as diferentes va-
riantes genotipicas s&o sensiveis a ingestao de acido félico no con-
texto da hiper-homocisteinémia, e que os individuos portadores do
gendtipo TT necessitam de maior aporte de folatos para atingirem
nivel séricos de homocisteina comparaveis aos individuos com
gendtipo CC e CT.*

*** Nutricionista, Professora Catedratica da Faculdade de Ciéncias da Nutrigao e Alimentagao da Universidade do Porto.



O caso do &cido fdlico e do polimorfismo da MTHFR coloca obvia-
mente em causa as recomendagdes nutricionais generalizadas para
a populacao, evidenciando a necessidade de um estudo individual
para casos que, como este, séo bastante comuns na populagéo, e
em que uma recomendacgdo diferencial constitui um beneficio
evidente.

Actualidade

Quem pensa que a nutrigendémica esta longe de se tornar realidade
e desconhecida pela populacdo, engana-se. A inclusédo desta
tematica é ja frequente em revistas e jornais mundialmente
conhecidos como o The Guardian do Reino Unido' e a New York
Times Magazine dos Estados Unidos da América (EUA)."®

As ideias sdo claras e apelativas: ndo mais sera necessario ingerir
suplementos vitaminicos que para nada servem mas somente aque-
las vitaminas de que se necessita e, na quantidade exacta! A ali-
mentagao deve ser ajustada e a medida do perfil genético de cada
individuo, para prevenir o aparecimento de doengas e promover a
saude. Enfim, a “dieta inteligente”!

Mas a revolugéo néo fica por aqui. Apesar do Centre for Diseases
Control (CDC) dos EUA ser de opini&o contraria, ja existe pelo menos
uma empresa de biotecnologia dedicada a melhorar o estado de
saude humana utilizando as tecnologias moleculares mais recentes,
combinando 0s conhecimentos sobre nutricdo, patologia e
gendmica, para “prolongar a qualidade de vida”, através de uma
“nutricdo inteligente”. Esta empresa americana, fundada em Abril de
2002, possibilita ja andlises do perfil génico individual, assim como
de polimorfismos e adequacgao de nutracéuticos e nutrientes.'” Os
clientes pagam cerca de $1500 US para obter um “preventive health
profile”. Segundo a opinido de alguns especialistas uma iniciativa
discutivel, mas aparentemente viavel...

Futuro
Numa era onde a medicina é cada vez mais preventiva, espera-se
que a terapia nutricional seja a pedra angular dos futuros cuidados
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de saude, transformando-se numa importante ferramenta terapéutica
para a maximizagao da saude e minimizacao do risco de doenga em
individuos susceptiveis.' Neste periodo de investigacdo pds-genod-
mica, ndo ha duvidas que a nutricdo seré de interesse central a
medida que os nutrientes e outros componentes alimentares se
revelam factores importantes nas interacgdes gene-ambiente.*®

A medida que a genética for integrada nos cuidados de salde, a
terapia nutricional seré assim orientada de acordo com o gendtipo de
cada individuo. A Nutric&o podera ser, mais do que nunca, a chave
para prevenir ou mitigar a expressdo de doengas para as quais um
individuo é susceptivel.?

Os profissionais de Nutricdo devem, portanto, possuir uma formagao
solida em genética e estar familiarizados com o papel dos nutrientes
e de outros constituintes alimentares na modulacado da expresséo
génica assim como devem ser capazes de compreender a
associagao entre genes, doenga e ambiente, a fim de desempenhar
um papel proeminente na recomendacao de terapia preventiva
nutricional e de alteracao dos estilos de vida.**®

O doente vai chegar a consulta de Nutricdo “trazendo” o seu perfil
genético. A balanga vai pesar para o lado dos profissionais que ti-
verem aptidao para interpretar e associar determinado gendtipo a
susceptibilidade a determinada patologia, € serem capazes de
seleccionar as estratégias terapéuticas mais eficazes na redugéo
dessa susceptibilidade.' A preparacdo para esta nova era da me-
dicina gendmica, incluiréd ndo s a genética, mas também a biologia
molecular, a bioguimica, o metabolismo e outros campos da esfera
das Ciéncias da Nutricdo. A incluséo destas ciéncias na formacao
(graduagédo e pos-graduacdo) em Ciéncias da Nutricdo sera
imprescindivel!

Os Nutricionistas tém agora uma oportunidade especial e Unica para
redefinir o seu papel nos cuidados e no sistema de saude. Neste
contexto, o Nutricionista podera assumir o papel de “nutrigenetic
counselor”, para o que lhe sera exigida uma nova formacao e a cor-
respondente responsabilidade.? Os profissionais que reunirem as
caracteristicas descritas, seréo certamente 0os mais procurados.
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Preambulo

Com o distanciamento que a nossa racionalidade permite, predis-
pusemo-nos a analisar um dos componentes vitais da existéncia hu-
mana: a alimentacao, mais concretamente, a alimentagéo dos que
ditardo as regras do amanha.

Se é verdade que parece tratar-se de uma preocupacao inata dos
pais, alimentar bem os seus filhos recém nascidos — onde n&o sé&o
descurados quaisquer pormenores —, estas preocupagdes vao
lentamente desaparecendo em muitos progenitores dando azo a que
criancas e adolescentes desenvolvam precocemente habitos ali-
mentares pouco saudaveis, equacionando o seu futuro e, por ine-
réncia, o futuro da Sociedade.

E o préprio desenho da sociedade em que vivemos que limita e con-
diciona os progenitores, salvo raras excepcoes, ao pretendido acom-
panhamento préximo dos seus filhos nos primeiros anos de vida.
Daqui decorre, que a institucionalizacédo do tempo disponivel das
criangas e adolescentes responsabiliza as entidades promotoras
dessa institucionalizacdo, a assumirem papéis cada vez mais activos
na construgdo do “Eu” das criangas e adolescentes. O “Eu”, enten-
dido aqui como a coluna vertebral do individuo, com as suas
componentes fisica, psiquica e cultural.

Introducao

E hoje unanimemente aceite pela comunidade cientifica que os
habitos alimentares contraidos na infancia e na adolescéncia podem
influenciar o desenvolvimento fisico, intelectual e emocional dos indi-
viduos, assumindo-se que alguns dos habitos alimentares pouco salu-
tares instalados precocemente tém efeitos negativos na saude duran-
te a vida adulta (Tones, 1987; Moreira e Peres, 1996; Mattews, 1998).
Num estudo realizado com adolescentes escolarizados no Concelho
de Lisboa, verificou-se que 6% dos adolescentes fazem quatro
refeicdes por dia; frequentemente fazem parte das suas merendas
alimentos com uma densidade caldrica elevada - ricos em gordura e
acUcar - e as merendas da manha sao geralmente tomadas nos
bufetes escolares (Amorim C et al., 2000).

Em vérios estudos portugueses, os bolos sdo os alimentos mais
consumidos pelos adolescentes nos bufetes escolares. (Coelho,
1988) (Monteiro e Verissimo, 1990) (Amaral et al., 1991) (Silva et al.,
1995) (Amorim C. et al., 2000). O gostar de determinado alimento &
o factor principal de escolha dos adolescentes. As preocupacoes
com a sua salutaridade aparecem em sétimo lugar, bem atras, dos
factores aparéncia e sabor. (Ross, 1995).

A grande maioria dos bufetes escolares, para além de disponibili-
zarem alimentos e bebidas pouco saudaveis, sdo parcos e monoto-
nos na oferta de op¢des saudaveis. Duas ordens de razdes parecem
justificar estas opc¢des: a grande procura desses produtos por parte
dos alunos e a possibilidade que Ihes é dada de sair do estabele-
cimento de ensino para consumir produtos ainda mais desequilibra-
dos causando, ndo raras as vezes, atrasos e faltas as aulas. Por outro
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lado, a disponibilidade de opgbes mais saudaveis (que eventualmen-
te os alunos apreciariam), ndo se concretiza por requererem recursos
humanos e materiais inexistentes. (Silva, T., 2003).

A Direccado Regional de Educacédo — Madeira (DREM) sensivel a
esta realidade, tem vindo a intervir, sobretudo apds o ano lectivo
2000/01, nos bufetes escolares da sua Regigo (RAM). Inicialmente
com um projecto piloto numa Escola Basica dos 2° e 3° ciclos,
onde o bufete escolar dos alunos assumiu-se como um excelente
veiculo de Saber na area de Educagdo Alimentar, passando a
disponibilizar maior variedade de alimentos saudaveis e utilizando
algumas estratégias implementadoras e fomentadoras de habitos
alimentares saudaveis, intervindo na politica de precos, onde os
produtos a despromover surgiam mais caros do que 0s pre¢os dos
produtos que se pretendia ver promovidos, na apresentacao e
localizagao privilegiada dos produtos a promover. Da anélise dos
consumos alimentares verificados no bufete dos alunos nesse ano,
foi notdrio o aumento dos consumos de alimentos ditos “sauda-
veis” e, através da realizacdo de um questionario, concluiu-se que
mais de metade dos alunos desta escola gostaria de continuar a
participar nas actividades promotoras de uma alimentacéo sau-
davel, bem como desejariam que a escola continuasse com as
alternativas saudaveis apresentadas.

Perante estes resultados, a DREM, no ano lectivo seguinte, langou
um desafio a todas as escolas oficiais da RAM, criando a Rede de
Bufetes Escolares Saudéveis (REDE) com objectivo de aumentar os
consumos dos alimentos saudaveis pela comunidade escolar e
melhorar a intervencao das escolas que desejem facilitar e induzir
comportamentos alimentares saudaveis. No plano de actividades, é
condigao fundamental a participacao activa de alunos, funcionarios
do bufete, professores e restante comunidade escolar em activi-
dades promotoras de uma alimentagédo saudavel na escola.

A DREM decidiu realizar um diagnéstico da situagdo dos bufetes
escolares da RAM para conhecer a evolugao dos bufetes e os efeitos
da sua intervencéao de 2000 a 2003.

Material e Métodos

O estudo incidiu sobre o universo das escolas oficiais dos 2° e 3°
Ciclos e Secundarias da RAM, com bufetes, num total de 26 escolas.
Para a realizagdo deste trabalho recorremos a um estudo longitu-
dinal, com componentes descritivos e analiticos, com uso de questio-
narios e andlise documental. O questionario foi enviado para as esco-
las em finais de Outubro de 2002 e preenchido pelos responsaveis
do bufete em cada escola. Aquando das visitas as escolas para a
recolha do questionario, foram feitos registos fotograficos dos
bufetes e solicitados os pregéarios do ano lectivo 2001/02 e 2002/03
para complementar 0 nosso estudo.

Pretendia-se com o questionario: analisar as existéncias alimentares
no bufete dos alunos nos anos lectivos 2000/01, 2001/02 e 2002/03;
o preco por unidade desses produtos nos meses de Maio e Outubro
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de 2002 e 0 numero de unidades vendidas nos meses de Maio e

Outubro de 2002;

Os alimentos disponiveis no bufete dos alunos foram classificados da

seguinte forma:

e Alimentos que devem ser promovidos nos bufetes escolares
(classe A) nomeadamente batidos, sumos de frutos/vegetais na-
turais, iogurtes e sandes enriquecidas ou ndo com vegetais, entre
outros.

e Alimentos que podem estar nos bufetes escolares sem serem pro-
movidos (classe B) nomeadamente bolos sem creme, croissants,
leitefiogurte com chocolate.

e Alimentos que devem ser despromovidos ou retirados dos bufetes
escolares (classe C) nomeadamente chocolates, gelados, refrige-
rantes, bolos com creme, batatas fritas, entre outros.

Subjacente a classificagéo dos alimentos nas trés classes atras refe-
ridas, estédo as orientacdes da DREM, que desde a criagdo da REDE,
seguem para as escolas no inicio de cada ano lectivo. Os cafés nao
entraram no estudo.
Os dados recolhidos foram introduzidos no EPINFO (EPINFO 6,
1997) e analisados estatisticamente no programa SPSS 11.5 onde
foram calculadas as variaveis fulcrais, nomeadamente: n° de
variedades de alimentos da classe A, B e C (a soma de produtos de
cada classe, disponibilizados nos bufetes de cada escola); preco
médio dos alimentos da classe A, B e C (a média dos pregos dos
produtos de cada classe disponiveis nos bufetes de cada escola).
Procedeu-se a andlise inicial dos dados através de tabelas de
frequéncia e medidas descritivas, nomeadamente a média, 0 desvio
padrdo, a mediana, 0 minimo e o maximo. Com o devido enquadra-
mento no objectivo geral e especifico deste estudo, testaram-se as
diferengas significativas e a sua evolucao, tendo sido considerando
significativo, um valor “p” inferior a 0,05, utilizando testes de
independéncia do Qui-Quadrado e de Wilcoxon.

Foi analisada a evolugdo dos consumos de alimentos da classe A

nos meses de Maio e Outubro de 2002. Foi ainda possivel analisar in-

dividualmente o consumo de alguns alimentos independentemente
das classes como: sandes, bolos de leite, bolos, refrigerantes,
iogurtes e chocolates.

Embora o numero total de escolas analisadas no ambito deste

estudo tenha sido 26, esse numero podera ser inferior em alguns tra-

tamentos de dados, caso nao tenham sido fornecidas informagdes
por parte de alguma escola, ou haja falhas nessa informacao.

Um vez que as escolas inseridas na REDE enviam os seus registos

mensais dos consumos de alimentos verificados nos bufetes dos

alunos com o objectivo de avaliar o impacto da REDE, j& foi analisada

a evolucdo, em termos comparativos, dos consumos destes mesmos

alimentos nas escolas da REDE durante os anos lectivos 2002/03 e

2003/04 estando a decorrer a analise relativa ao ano em curso

(2004/05).

Da universo de 26 escolas da Regido, 11 (onze) estavam inseridas

na REDE, aquando da aplicagdo do questionario, e 6 (seis) escolas

inscreveram-se pela primeira vez em finais de Outubro de 2002. No
ano lectivo 2004/05 s&o 17 as escolas da REDE.

Resultados

Por forma a verificarmos o impacto dos bufetes escolares no pro-
grama alimentar diério dos alunos, pareceu-nos importante saber
se os bufetes encerram no periodo do almogo. Ao observarmos a
tabela 1, verificamos que em 7 escolas (26,9%), o bufete dos
alunos encerra durante o periodo do almoco, sendo 5 destas es-
colas da REDE. Em 19 escolas, o bufete dos alunos estava aberto
no periodo do almogo.

Tabela 1 Bufete dos alunos durante o periodo de almogo (em Outubro de 2002)

Total
Encerramento no periodo de almogo

Niimero %
Sim 7 26,9
Nao 19 73,1
Total 26 100,0

Em algumas escolas e/ou nas suas proximidades, existiam maquinas
automaticas de venda de alimentos, apenas da classe C. (tabela 2).

Tabela 2 Existéncia de maquinas de venda de alimentos na escola e/ou
estabelecimentos de venda de produtos alimentares junto das escolas

Niimero de escolas
Existéncias
Sim Néo
Niimero % Niimero %
Mdquinas de vendas de alimentos 7 26,9 19 73,1
Estabelecimentos de vendas de
alimentos nas proximidades da escola 22 84,6 4 15,4

Definimos possiveis utilizadores (PU) do bufete dos alunos, os alu-
nos, os funcionarios e os professores da escola, quando estes dois
Ultimos frequentam o bufete dos alunos. No caso de existéncia simul-
tanea de um bufete para alunos e outro para professores, optou-se
por n&o definir os professores como potenciais PU, porque julgamos
que apenas uma infima minoria frequenta o bufete dos alunos nestas
condi¢des.

A variagdo do numero de PU do bufete dos alunos, nas escolas da
RAM em Outubro € grande, podendo variar entre 339 e 2362. (tabela
4). O nimero de PU por cada funcionario varia entre 76 e 538.

Tabela 3 Possiveis utilizadores (PU) do bufete dos alunos

PU PU por cada funciondrio
do bufete

n 26 26
Média 1029,39 230,80
Mediana 876,00 234,40
Minimo 339,00 75,78
Maximo 2362,00 538,33
Desvio Padrao 583,33 96,97

Figura1 Nimero de PU por funcionario do bhufete
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Figura 2 Média das Variedades de Alimentos - Classe A Figura3 Média das Variedades de Alimentos - Classe C
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Tabela 4 Precos em euros de alguns alimentos (Outubro de 2002)
Classe  Grupo ] Minimo Maximo Média E:::gg Mediana
A Sandes de queijo 26 0,15 € 0,50 € 0,29 € 0,07 € 0,30 €
A Sandes de manteiga com vegetais 5 015€ 0,30 € 019€ 0,05 € 0,20 €
A Sandes de queijo com vegetais 8 0,20 € 0,45 € 0,31€ 0,06 € 0,30 €
A Sandes de fiambre com vegetais 6 0,25 € 0,45 € 0,32 € 0,06 € 0,30 €
A Sandes mista com vegetais 11 0,25 € 0,75 € 0,45 € 0,13 € 0,40 €
A Sandes de carne com vegetais 15 0,25 € 1,15€ 0,64 € 0,23 € 0,60 €
A Sandes de queijo e ovo com vegetais 19 0,20 € 0,75 € 0,46 € 0,15 € 0,40 €
A Sandes de peixe com vegetais 11 0,25 € 0,75 € 0,51€ 0,16 € 0,53 €
A Leite 25 0,10 € 0,30 € 0,18 € 0,05 € 0,17 €
A Batidos 8 0,25 € 125 € 0,53 € 0,34 € 043 €
A Fruta 19 0,15 € 0,40 € 0,24 € 0,06 € 0,25 €
A Saladas de fruta 10 0,35 € 135€ 0,69 € 0,29 € 0,65 €
A Sumo natural de laranja 18 0,45 € 0,80 € 0,61€ 0,12 € 0,60 €
A logurte natural 15 0,15 € 0,57 € 0,32 € 0,11€ 0,30 €
A logurte com aroma 19 0,15€ 0,57 € 0,34 € 0,09 € 0,35€
A logurtes liquidos 21 0,35 € 0,67 € 0,50 € 0,10 € 0,50 €
B Bolos de leite com queijo 18 0,15 € 0,40 € 0,27 € 0,07 € 0,25 €
B Croissant com queijo 23 0,25 € 0,40 € 0,39 € 0,07 € 0,40 €
B Bolos sem creme 23 0,25 € 0,45 € 0,33 € 0,06 € 0,32 €
C Refrigerantes 18 0,15 € 0,50 € 0,39 € 0,08 € 0,40 €
C Batatas fritas 7 0,50 € 0,60 € 0,54 € 0,03 € 0,55 €
C Bolos com creme 16 0,25 € 0,55 € 0,34 € 0,07 € 0,33 €
C Chocolates 25 0,36 € 0,65 € 0,50 € 0,08 € 0,48 €
C Cachorro quente 13 025 € 0,48 € 0,350 € 0,07 € 0,35 €

A figura 1 mostra a distribuic&o do numero dos PU do bufete dos alu-
nos por cada funcionario. Constata-se que 75% das escolas tinham
até 268 PU por cada funcionario, e em 25% das escolas, esse nime-
ro € inferior ou igual a 163 PU. Esta representada na figura, uma es-
cola (d) denominada outlier.

Para melhor conhecer a evolucdo da disponibilidade de produtos ali-
mentares nos bufetes da Regido, determinou-se o numero de varie-
dades de alimentos das classes A, B e C que cada escola tem ao dis-
por dos seus alunos, nos anos lectivos 2000/01, 2001/02 e 2002/03.
As figuras 2 e 3, para além de indicarem o nUmero médio de produ-
tos alimentares classe A e C, mostram-nos que pelo menos 90% das
escolas situam-se entre os limites indicados.

Existem diferencas significativas no nimero de variedade de alimen-
tos disponiveis da classe A entre os anos lectivos de 2000/01 e

2002/03 nas 25 escolas em andlise. (teste de Wilcoxon: o valor esta-
tistico obtido foi de -4,376 o que corresponde a um valor de p<0,05).
Uma das escolas nédo esté incluida nesta analise por nao ter disponi-
bilizado os dados referentes ao ano lectivo 2000/01.

E nitido o crescimento do nimero médio de variedades de alimentos
saudaveis (classe A) disponiveis nos bufetes escolares, passando
em média de 17,8 em 2000/01, para 22,8 em 2001/02 e para 30,1 em
2002/03. (figura 2)

Esta evolugao néo foi, contudo, igual em todas as escolas ja que em
algumas verificou-se um aumento muito ligeiro, enquanto que outras
quase que duplicaram as variedades de alimentos disponiveis da
classe A entre 2000/01 e 2002/03.

Por outro lado, a média de variedades dos alimentos da classe C
disponiveis diminuiu (figura 3). Em 2000/01 a média destes produ-



Figura 4 Evolucdo da existéncia de alguns alimentos nos bufetes dosd alunos do ano lectivo 2000/01 a 2002/03
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tos era de 17,4 passando para 12,7 no ano lectivo 2002/083.

O teste de Wilcoxon permitiu concluir que houve mudancas significa-
tivas (valor-p<0,05) no nimero de variedades de alimentos dispo-
niveis da classe C. De facto, duas escolas mantiveram o nimero de
produtos desta classe, duas aumentaram e vinte e uma reduziram o
numero de variedades disponiveis.

Seleccionamos alguns alimentos de cada classe e fomos analisar,
com mais pormenor, a disponibilidade desses alimentos ao longo
dos trés anos lectivos nos bufetes dos alunos (fig. 4). Podemos
verificar que s¢ a partir do ano 2001/02 passaram a existir em algu-
mas escolas sandes com vegetais. A sandes de peixe com vegetais,
existia no ano lectivo 2000/01, em apenas uma escola, passando pa-
ra 11 escolas no ano lectivo 2002/03. O sumo de laranja natural cons-
tava no bufete dos alunos em 9 escolas, no ano lectivo 2000/01,
passando para 18, no ano lectivo 2002/03. O nimero de escolas com
batidos, quadruplicou do ano lectivo 2000/01, passando de 2 para 8
no ano lectivo 2002/03.

Relativamente aos alimentos da classe C, é de salientar a reducao do
numero de escolas a disponibilizar o cachorro quente, batatas fritas
e outros snacks e bebidas com gas ao longo dos trés anos lectivos.
O numero de escolas que passaram a disponibilizar menos varieda-
des de chocolates aumentou (figura 4).

O prego pode ser um factor que influencia as escolhas alimentares. Se-
leccionamos alguns alimentos e analisamos os pre¢cos médios como
forma de avaliar as semelhangas (ou diferencas) entre as escolas.

E de salientar a elevada variacdo de precos em determinados pro-
dutos, nomeadamente os iogurtes com pedacos, variando 0,25€ e
0,70¢€, os refrigerantes que variavam entre 0,15€ e 0,50€, os sumos
naturais que variavam entre 0,45€ e 0,80€. As sandes de fiambre,
mista, de ovo, de carne e de peixe quando incluem os vegetais,
tinham precos muito diferentes. Os precos variavam muito consoante
o tipo de pé&o e por escola. Por exemplo: encontramos a sandes de
ovo com vegetais, a um prego minimo de 0,20€, se fosse em p&o
branco, e a um preco maximo de 0,75€, se fosse em p&o de forma.
O preco maximo da sandes de ovo com vegetais em péo branco era
de 0,65€.

Todos os alimentos analisados da classe A tinham pregcos médios
inferiores nas escolas da REDE (figura 5).
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Para conhecer o consumo de produtos da classe A verificados nos
bufetes das escolas, foi feita a soma do nimero de produtos da
classe A em Maio e em Outubro e calculado o consumo diério por
100PU em cada escola.

Considerando que a dimenséo de cada escola é diferente, para po-
dermos comparar a evolugcédo de consumos, utilizamos as seguintes
formulas:

Total_unidades_de_A_consumidas_em Maio
N.°_de_PU_Maio x 22 dias

ConsA_100PU_M = x100

Total_unidades_de_A_consumidas_em Outubro
N.°_de_PU_Qutubro x 23 dias

X100

ConsA_100PU_0 =

As escolas consumiam em média entre 19 e 23 unidades por cada
100 PU de produtos da classe A em Maio e Outubro de 2002,
respectivamente (tabela 5). Utilizando o teste de Wilcoxon encontra-
mos diferengas significativas (valor p< 0,05) entre os consumos de



alimentos da classe A verificados nos meses de Maio e Outubro de
2002 (tabela 6).

Tabela5 Consumo diario de alimentos da classe A nos meses de Maio e Outubro 2002

Consumo didrio de Consumo didrio de

alimentos da classe A alimentos da classe A

por cada 100PU em por cada 100PU em

Maio de 2002 Outubro de 2002

n 21 21
Média 19,16 23,13
Mediana 18,14 21,78
Desvio padrdo 13,51 13,96
Minimo 2,92 4,92
Méximo 61,39 63,12

Tabela 6 Resultados do teste de Wilcoxon da evolucao dos consumos de
alimentos da classe A entre os meses de Maio e Outubro de 2002

N 7 P
Consumo diério de Negative Ranks 3(a)
alimentos da classe A
por cada 100PU e
em Outubro de 2002 - Positive Ranks 18(b) B
Consumo diario de ) 2,868 0,004
alimentos da classe A Ties 0(e)
por cada 100PU em
Maio de 2002 Total 21

(a) Consumo didrio de alimentos da classe A por cada 100PU em Outubro de 2002 < Consumo didrio de alimentos da
classe A por cada 100PU em Maio de 2002;

(b) Consumo didrio de alimentos da classe A por cada 100PU em Outubro de 2002 > Consumo didrio de alimentos da
classe A por cada 100PU em Maio de 2002;

(c) Consumo didrio de alimentos da classe A por cada 100PU em Outubro de 2002 = Consumo didrio de alimentos da
classe A por cada 100PU em Maio de 2002.

Houve mudancas no consumo dos alimentos da classe A nas 21
escolas analisadas, verificando-se diminuicdo em 3 escolas (a) e
aumento do consumo nas restantes 18 (b).

Por forma a tornar mais perceptivel 0 consumo dos produtos das
diferentes classes seleccionamos alguns produtos de cada classe:
total de sandes (SAND), inclui todos os tipos de sandes em qualquer
tipo de péo; total de bolos de leite (BLEI), inclui bolo de leite simples,
com manteiga, com queijo e com fiambre; total de bolos (BOLO),
inclui bolos com creme, bolos folhados, bolos sem creme, bolos
secos preparados na escola e queijadas; total de refrigerantes
(REFR), inclui refrigerantes e sumos de presséao; total de iogurtes
(IOGU), inclui todas as variedades de iogurtes; total de chocolates
(CHOC), inclui todas as variedades de chocolates.

Figura 6 Evolucao consumo de Sandes (sand) entre Maio (m) e Outubro (o) de 2002
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Figura7 Evolugao consumo de Bolos de leite (blei) entre Maio (m) e Outubro (o) de 2002
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Analisamos a evolugéo do consumo desses produtos nos meses de
Maio e Outubro de 2002. Houve mudangas significativas no consu-
mo de sandes e de bolos de leite (valor p< 0,05), tendo aumentado
o consumo de sandes em 16 escolas (figura 6) e os bolos de leite
em 15 escolas (figura 7). Os restantes produtos pouco mudaram. Os
iogurtes aumentaram em 10 escolas, os chocolates diminuiram em
11 escolas e os bolos em 8 escolas.

A explicacéo para a ligeira diminuic&o no nimero de sandes consu-
midas, podera estar na reducao do numero de alunos das escolas.

Discussao e Conclusdes

E urgente que os bufetes e cantinas escolares sejam verdadeiros
locais de reforgo positivo de comportamentos alimentares saudaveis
e sérios transmissores de mensagens educativas coerentes e con-
cordantes com os conteldos programaticos expressos no curriculo
leccionado.

Por outras palavras, se é legitimo ao aluno verificar a teoria de Galileu
fora da sala de aula, também sera legitimo que os alimentos
encontrados no bufete escolar sejam consentaneos e coerentes com
aquilo que foi leccionado na sala de aula, sob pena de ridicularizar
n&o so o papel do docente como o da proépria escola.

A disponibilidade/existéncia de produtos alimentares e ementas
saudaveis na cantina e bufetes escolares, devera ser acompanhada
pela valorizagao destes espacos fisicos, nomeadamente através da
decoracgéo, da disposicéo apelativa dos produtos alimentares e das
refeicdes e ainda pela variedade, rotatividade e criatividade na
oferta, o atendimento agradavel, a politica de pregos e promogao de
venda s&o alguns dos aspectos que ndo poderao ficar de lado.

Os refeitdrios e os bufetes escolares devem estar orientados para se
assumirem como laboratérios de aprendizagem onde os alunos
encontram oportunidades e competéncias de selecgéo, preparacdo
e confeccao de alimentos.

No nosso estudo, verificamos que em 19 escolas o bufete dos alunos
estava aberto no periodo do almogo, oferecendo aos alunos a
possibilidade de optarem por uma refeicdo rapida em vez de um
almogo completo na cantina. Pensamos que nestas situacdes e indo
ao encontro das preferéncias dos alunos, o bufete poderia oferecer
menus rapidos e saudaveis, nomeadamente uma sopa + sandes +
sumo natural.

Nas sete escolas onde encontramos maquinas de venda automatica,
os produtos que estavam disponiveis pertenciam exclusivamente a
classe C. As escolas optam pelo recurso a estas maquinas por
considerarem que estas lhes permitem melhorar a eficacia dos seus



servigos. Assim, seria fundamental que os produtos disponibilizados
fossem da classe A.

Procurar motivar a comunidade envolvente a escola, no sentido de
sensibiliza-la para a venda de produtos mais saudaveis, deveria ser
um esfor¢o das entidades e instituicdes envolvidas, nomeadamente
a escola, as autarquias, centros de saude e associagbes comerciais.
Algumas escolas referem a existéncia de produtos da classe C no
bufete dos alunos, para evitar a saida dos mesmos. Somos de
opini&o que o bufete dos alunos devera assumir-se pela diferenga na
disponibilidade dos produtos e néo pela imitacao dos estabeleci-
mentos nas proximidades. A escola ndo pode ignorar o seu papel
como promotora de habitos alimentares saudaveis.

Quando visitamos as escolas foi possivel verificar que o espago de
alguns bufetes, mesmo em escolas da REDE, apesar de terem sido
feitas algumas modificagdes para ir ao encontro dos objectivos da
REDE, era muito pequeno, factor que condiciona a preparagéo/con-
feccdo de algumas alternativas alimentares saudaveis, impedindo
muitas vezes uma correcta circulacao dos funcionarios.

As condi¢bes de refrigeracdo sdo inadequadas em algumas escolas
dificultando a disponibilidade em fornecer grande diversidade de
alternativas de alimentos com necessidade de refrigeragéo (por
exemplo sandes de peixe, ovos e carne com vegetais, bem como
iogurtes e queijo fresco), ou que s&o consumidos normalmente
refrigerados (por exemplo agua e sumos de fruta).

Detectamos a inexisténcia de maquina de preparacao de batidos
e/ou sumos de fruta naturais em alguns bufetes dos alunos. Contudo,
em algumas escolas, estas maquinas estavam disponiveis no bufete
dos professores.

Outro aspecto que nos pareceu importante foi o elevado nimero de
PU por cada funcionario em algumas escolas. Dado o elevado
numero de alunos a servir e a concentragdo do servico em algumas
horas, revelou-se manifestamente insuficiente, nessas escolas, o
numero de funcionarios, pelo menos nesses periodos. Além disso e
segundo Booth LP et al., 1990, o tempo de espera nas filas dos
bufetes constitui o principal factor desencorajador da sua utilizacéo
pelos adolescentes. Os funcionarios em algumas escolas tem uma
idade avangada, manifestando algum descontentamento em lidar
com as criancas e jovens; muitas vezes sao resistentes as possiveis
mudanc¢as nos bufetes, pois independentemente do numero
reduzido de recursos humanos, torna-se mais facil, rapido e
agradavel vender um bolo ou um refrigerante do que uma sandes ou
um batido, pelo trabalho e tempo que estes Ultimos podem acarretar
na sua preparagdo. O recurso a maquinas de venda de alimentos
podera ser positivo se as escolas optarem por alimentos saudaveis.
No que se refere as disponibilidades no bufete, apesar da média de
variedades dos alimentos da classe C ter diminuido ao longo dos 3
anos lectivos, ainda foi possivel encontrar muitos produtos n&o
desejaveis, dos quais destacamos: refrigerantes, “cachorros”,
batatas fritas e similares, bolicaos, bolachas com recheio (oreo,
filipinos), chocolates com recheios diversos, chupas, rebucados e
bolos com creme diversos. No entanto, podemos ja referir que nas 17
escolas que fazem parte da REDE no ano lectivo 2004/05, todos
estes produtos ja foram retirados dos bufetes dos alunos.
Constataram-se outras mudancas positivas nos consumos
verificados nos bufetes, com especial destaque para as diferencas
significativas no consumo de alimentos na Classe A nas vinte e uma
escolas analisadas onde se assistiu a um aumento deste tipo de
alimentos em dezoito escolas entre Maio e Outubro de 2002. Foram
muitas as escolas que aumentaram o consumo de sandes neste
periodo. Apesar de algumas escolas terem aumentado o consumo
de iogurtes, este situava-se, ainda, a um nivel inferior ao pretendido.

Verificamos que o mesmo alimento tem precos totalmente dispares de
escola para escola. Num estudo realizado nos bufetes escolares de
Viseu (Vinha Nova, E. e outros, 2002) esta situacéo repetia-se. Lamen-
tavelmente, a questéo do lucro auferido nas vendas no bufete e a maior
facilidade com que produtos menos adequados podem ser colocados
a venda acaba por ser o maior determinante da disponibiidade.
Somos de opinido que uma verdadeira politica de pregos nos bufetes
escolares deveria promover o consumo de produtos cujo consumo
fosse desejavel em termos de salde — vendendo-o0s ao preco de
custo ou mesmo a preco inferior — sendo a margem de lucro concen-
trada nos produtos nutricionalmente menos interessantes;

E de salientar que todos os alimentos da classe A analisados com
mais pormenor, tinham precos inferiores nas escolas da REDE.

A realizacdo de campanhas promocionais nas escolas deveriam
estar limitadas a produtos da classe A.

Sinopse conclusiva

A preocupacdo com o crescimento salutar dos jovens, entendido
aqui como crescimento integral do ser humano nas suas multiplas
vertentes, ndo deve estar limitada a apenas alguns sectores e/ou
instituicdes. Deve, isso sim, fazer parte do dia a dia de todos e estar
integrada numa politica global coerente e clara que defina orien-
tacOes e objectivos globais e especificos.

Tal como na floresta, os maus investimentos de hoje terdo as suas
repercussOes amanha. Daqui decorre que, algures entre as politicas
globais emanadas pela Secretaria Regional da Educacéo e a cres-
cente autonomia das escolas, devera haver um “fio condutor”, um
elemento congregador que, de forma equidistante - e tendo sempre
como pano de fundo o crescimento saudavel dos jovens -, defina
linhas orientadoras claras na area da educacao alimentar.

Assim, e na auséncia de normativos globais orientadores para a
educacao alimentar, o sucesso de qualquer politica de desenvolvi-
mento e implementacdo de projectos de educacao alimentar em
contexto escolar fica condicionada ao espirito empreendedor dos
o6rgédos de gestdo, quer como agentes facilitadores, quer como
agentes de resisténcia a mudanca.

E muito importante a forma como os produtos sdo introduzidos. A
envolvéncia dos alunos, néo soé através da preparagao de alimentos
a disponibilizar nos bufetes, mas também na elaboracao de cartazes
e outras técnicas de marketing, é fundamental para o sucesso de
qualquer mudanca.

Os resultados apresentados neste estudo e tudo o que ja foi
positivamente alcancado nos bufetes da RAM desde o ano lectivo
2000/01 mostram que as alteragdes sé&o possiveis. Lentas, mas pos-
siveis... NECESSARIAS? Os resultados do estudo sobre os habitos
alimentares dos adultos, bem como das criangas dos 0 aos 9 anos
da RAM (Le Bihan, G et al, 2000 e 2003), que apontam para uma
prevaléncia elevada da obesidade nos adultos e na 1% infancia, de
onde se conclui que estamos perante um problema de Saude
Publica, MOSTRAM QUE SIM.
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Resumo

Objectivos: Avaliar conhecimentos, comportamentos e atitudes
relativos as bebidas alcodlicas de uma populagéo de jovens.
Metodologia: Construiu-se um questionario de administragéo directa
que contemplou a recolha de dados sécio-econémicos e de conhe-
cimentos, comportamentos e atitudes face as bebidas alcodlicas. Os
adolescentes inquiridos foram divididos em dois grupos: Grupo A —
meio rural / Grupo B — meio urbano.

Resultados: Verificou-se grande desconhecimento no que diz
respeito ao alcool: 20% GA e 13% GB (p=0,004) acham que as
bebidas alcodlicas ajudam a esquecer os problemas e as tristezas e
52% GA e 40% GB (p=0,003) consideram que 0s sentimentos s&o
mais faceis de expressar depois de ingerir estas bebidas. O primeiro
contacto com o alcool foi precoce, ocorreu em casa e ha companhia
de familiares. A amostra em estudo referiu consumir alcool sobretudo
para se divertir mais (37% GA e 25% GB; p<0,001) e porque os
amigos também bebem (34% GA e 10% GB; p<0,001). A maioria dos
inquiridos faz os seus consumos alcodlicos actuais em bares e na
companhia dos amigos.

Conclusao: A auséncia de saber nas questoes relacionadas com o
consumo de alcool aliada a elevada permissividade familiar e social,
tornam as bebidas alcodlicas num grave risco para esta amostra da
populacao.

1. Introducao

Portugal tem um grande historial de producéo e consumo de bebidas
alcodlicas.!

Nos dados mais recentes de consumo total de alcool puro, Portugal
encontra-se em 4° lugar, com uma ingestédo média anual per capita na
ordem dos 10,6 litros' sendo, deste modo, colocado pela Organizagao
Mundial de Saude (OMS) na lista dos paises mundiais com “elevados
niveis de consumo” (superior a 10 litros de alcool puro/ pessoa/ ano).?
Separando o consumo global de &lcool pelos diferentes tipos de
bebidas, verificamos que os padrées se tém vindo a alterar, com a
diminuicdo progressiva da ingestao de vinho e o aumento dos con-
sumos de cerveja e bebidas destiladas.»**

Os locais escolhidos para a ingestéao de bebidas alcodlicas tém tam-
bém vindo a sofrer alteragdes, com os bares e discotecas (locais de
diverséo nocturna) a ocupar, cada vez mais, o lugar de destaque nas
preferéncias dos consumidores, sobretudo dos mais jovens.®®
Estudos demonstram, que a prevaléncia do consumo abusivo de
alcool tem aumentado na maioria dos paises desenvolvidos desde
1990.7 No relatério mais recente da OMS, estima-se que cerca de 2
bilides de pessoas, em todo o0 mundo, sejam consumidoras frequentes
de bebidas alcodlicas e que 76,3 milhdes tenham problemas ligados
ao alcool. Estes numeros constituem uma crescente preocupacéo.®
Ainda de acordo com a OMS, a mortalidade e morbilidade asso-
ciadas ao éalcool sdo superiores as que se associam aos habitos
tabéagicos.?

* Servico de Nutricdo — Centro Regional de Alcoologia do Norte.
** Gabinete de Sociologia — Centro Regional de Alcoologia do Norte
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A ingestéo abusiva, continua e prolongada de bebidas alcodlicas,
pode ter efeitos nefastos na salde. Estes podem ser directos, tais
como cancro (boca, faringe, laringe, eséfago), doenga cerebrovas-
cular hemorragica (10), doenca hepatica, pulmonar, pancreatica,
défices neuropsicolédgicos, desordens do sistema enddcrino, lesbes
traumaticas, comprometimento da fungdo imune, diminuicdo do
potencial cognitivo, etc; e indirectos, como maior probabilidade de
envolvimento em actividades criminosas, problemas judiciais, aci-
dentes de viagao,''* pratica de sexo desprotegido, risco aumentado
para o desenvolvimento de desordens psiquiatricas (depressao,
fraca auto-estima, pensamentos suicidas), entre outros. %17

Para além da saude, existe toda uma variedade de aspectos que sé&o
igualmente afectados pelo consumo abusivo de élcool, nomea-
damente, a vida familiar, as relagbes sociais, a vida laboral'®** e o
rendimento escolar.'» ™ '®

Estes aumentos nas taxas de consumo de alcool ndo se circunscre-
vem a individuos adultos. Apesar de esfor¢cos desenvolvidos no sen-
tido de diminuir a ingestdo de bebidas alcodlicas nos adolescentes,
estes tém vindo a aumentar progressivamente 0s seus consumos,*®
%20 de tal modo, que este facto constitui, actualmente e em varios
paises, uma das maiores preocupac¢des de saude publica. 5 & 2126
A adolescéncia constitui um periodo de grande mudanca no desen-
volvimento bio-socio-cultural, durante o qual o adolescente define a
sua identidade, em parte, através da experimentagdo de novas
vivéncias, circunstancias e eventos. E uma fase na qual ocorrem
drésticas mudancas fisicas, psicoldgicas, comportamentais e socio-
culturais,*® 232 sendo durante este periodo da vida que muitos ado-
lescentes iniciam comportamentos potencialmente prejudiciais ao
estado de saude, tais como: aquisicdo de habitos alimentares inapro-
priados, consumo de drogas e tabaco e também de bebidas alcodli-
CaS-21-29, 33

Do ponto de vista de saude publica, ndo ha evidéncias cientificas de
que exista um limite seguro de ingestéo de bebidas alcodlicas, no-
meadamente para crian¢as e adolescentes.?®

Estes consumos tém consequéncias catastréficas. Segundo Jerni-
gan (2001), 5% de todas as mortes a nivel mundial de jovens, com
idades compreendidas entre os 15 e 0s 29 anos, séo atribuiveis ao
consumo de bebidas alcodlicas.® Em alguns paises Europeus, esse
valor ascende aos 6% da mortalidade total, lan¢gando o alcool para o
patamar de substancia psicoactiva mais perigosa.*®

Para encontrar solugdes, temos que primeiro entender quais as mo-
tivagBes que poderao estar na base destes consumos. Os compor-
tamentos alcodlicos em adolescentes s&o influenciados por vérios
factores, tais como, o grupo de pares, as atitudes dos adultos rela-
tivas as bebidas alcodlicas, a politica geral de saude, a publicidade
e o proprio processo de desenvolvimento (desejo de autonomia,
forma de protesto).” Os adolescentes tendem a identificar-se com di-
ferentes subculturas, que se distinguem entre si por varios factores,
entre 0s quais, vestuario, estilos musicais, aparéncia geral e compor-



tamentos. Nestes, podemos incluir o uso de determinadas substan-
cias, entre elas, as bebidas alcodlicas.? ** Neste contexto, os gru-
pos de pares assumem particular destaque, ndo s6 na iniciacdo do
adolescente ao consumo de alcool, como também no aparecimen-
to de padrbes de uso excessivo.'” %

O impacto da publicidade a bebidas alcodlicas no bem-estar do
adolescente, nomeadamente no seu estado de saude, é outro
dos aspectos a ter em consideracao, tendo sido, até hoje,
objecto de varios estudos.®” Essa publicidade, ao promover a
ideia de que consumir bebidas alcodlicas é uma actividade nor-
mal e/ ou favoravel, desempenha um papel fundamental na
modelacao das percepgdes e atitudes dos adolescentes face a
ingestdo dessas mesmas bebidas.®” * Segundo Atkin et al.
(1984) a maioria dos anuncios publicitarios a bebidas alcodlicas
mostra protagonistas “jovens, atraentes, bem sucedidos, elegan-
tes e sofisticados”.

Tem sido igualmente demonstrado que a ingestdo de bebidas
alcodlicas durante a adolescéncia pode conduzir a problemas no
desenvolvimento, anteceder comportamentos anti-sociais e
problemas ligados ao éalcool na idade adulta,” ' ** bem como
diminuir a probabilidade de se tornarem abstinentes?»** e aumentar
a probabilidade de problemas de salde em fases mais avancadas
da vida.'®*¢

No entanto, a verdade é que, a par de outros comportamentos de
risco durante a adolescéncia, a ingestao de bebidas alcodlicas nao
se manifesta por ignorancia. Apesar de conscientes dos riscos que
correm se adoptarem determinado comportamento, 0s
adolescentes seguem em frente na adopgdo desses mesmos
comportamentos,* & 47 pois o prazer que dai retiram suplanta o
receio das desvantagens que estes possam acarretar.*®

Deste modo, sera de supor que a maioria dos programas de pre-
vencdo que se baseiam apenas na educagdo nao venham a
demonstrar resultados validos.

2. Objectivos

Conhecer e avaliar os conhecimentos, comportamentos e atitudes
face as bebidas alcodlicas de uma populagéo de alunos do ensino
secundario, residente num meio urbano e num meio rural.

3. Participantes e métodos

3.1. Participantes

O presente trabalho constitui um estudo epidemiolégico descritivo de
desenho transversal, realizado sobre uma amostra de conveniéncia
da populacé&o estudantil do ensino secundario: alunos que
frequentam os 10° 11° e 12°s anos da Escola EB 2+3 e Secundéria
de Ribeira de Pena (GA) e alunos que frequentam os 10°, 11° e 12°
anos da Escola Secundéria Alexandre Herculano no Porto (GB).

O tamanho da amostra é de 362 individuos.

3.2. Metodologia

A recolha de dados foi realizada através da aplicacdo de um
questionario estruturado, de administracao directa, construido com
base no questionario utilizado por Breda (1996) no estudo “Bebidas
alcodlicas e jovens”, com questdes de escolha multipla que con-
templou a recolha de dados socio-econdémicos dos alunos, bem
como dos seus conhecimentos, comportamentos e atitudes face as
bebidas alcodlicas.

O trabalho de campo decorreu durante o periodo lectivo, em Margo
de 2004, tendo sido solicitada autorizagcdo prévia, aos Conselhos
Executivos das escolas.

3.3. Analise Estatistica

A andlise estatistica dos dados foi feita recorrendo ao programa
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versao 12.0.
Procedeu-se a uma andlise descritiva das diversas variaveis.

Para comparagédo de médias entre os dois grupos (meio rural/ meio
urbano), utilizou-se o teste de t-student. Para avaliar a associagéo
entre variaveis nominais, recorreu-se ao teste do Qui — quadrado, ou
em alternativa ao teste exacto de Fisher, nos casos em que 0S
pressupostos para a aplicagdo do Qui — quadrado ndo eram
cumpridos. No caso de variaveis ordinais, aplicou-se o teste de Man-
Whitney para comparar ordens médias de amostras independentes.
Para avaliar o grau de relacionamento entre variaveis ordinais, apli-
cou-se o coeficiente de correlacdo de Spearman.

Consideraram-se estatisticamente significativos os valores de prova
(p) inferiores a 0,05 (p <0,05).

4. Resultados

4.1. Descricao dos participantes

Dos 362 inquiridos, 138 (38,1%) constituem o GA (meio rural) e 224
(61,9%) o GB (meio urbano). Em ambos os grupos, a percentagem
de raparigas (56,5% GA e 64,3% GB) é superior a de rapazes (43,5%
GA e 35,7% GB).

Ao analisar a distribuicdo dos inquiridos, por anos de esco-
laridade, verifica-se que existe uma diferenca consideravel entre
as duas escolas. No GB (meio urbano), a percentagem de alunos
que frequentam o 10° ano (68,3%) é muito superior a percen-
tagem que frequenta os 11° e 12° anos (17,0% e 14,7% res-
pectivamente). No GA (meio rural), a distribuicdo é mais uniforme,
34,8% dos alunos encontram-se no 10° ano, 31,2% no 11° e
34,1% no 12° ano.

No GA a idade média dos adolescentes é de 16,7 + 1,19 anos e no
GB de 16,4 + 1,34 anos.

No que diz respeito ao aproveitamento escolar, &€ de referir que
33,1% do GA e 37,2% do GB reprovaram pelo menos uma vez. Ao
analisar a amostra por nimero de reprovacgoes, verifica-se que a
média em ambos os grupos é semelhante (0,51 + 0,94 GA e 0,58 +
0,87 GB).

Dos inquiridos, 80,4% no GA e 71,9% no GB, referiram morar com
ambos 0s progenitores.

No que se refere ao grau de escolaridade dos progenitores,
constata-se que, em ambos 0s grupos, a maior parte dos pais
possui apenas o 1° ciclo do ensino bésico (64,6% GA e 36,2% GB,
p<0,001). Apenas 7% no GA e 6% no GB tém licenciatura. Em
relacéo a escolaridade das mées, a situacdo é semelhante. Em
ambas as escolas, a maioria tem o 1° ciclo (51,9% GA e 35,3% GB,
p=0,001) e apenas 7% no GA e 6% no GB tém licenciatura.

Ao analisar a profissdo do pai dos individuos da amostra, e tendo
por base a Classificacdo Nacional das Profissées do Instituto
Nacional de Estatistica, verifica-se que no GA a maior parte (22,4%)
sdo agricultores e trabalhadores qualificados da agricultura e
pescas (p<0,001), logo seguidos dos trabalhadores néo
qualificados com uma percentagem de 19,0%. No GB, o cenario é
um pouco diferente. A maior parte corresponde ao pessoal dos
servigos e vendedores (33,9%; p<0,001), seguido dos operadores
de instalacbes e maquinas e trabalhadores de montagem, com
uma percentagem de 17,8%. Relativamente a profissdo das maes
dos inquiridos, o cenario muda um pouco. Nos dois grupos, a maior
parte das maes nao tem profissdo (61,8% GA e 30,9% GB;
p<0,001) e 12,2% do GA e 29,5% do GB sé&o trabalhadoras néo
qualificadas (p<0,001).



4.2, Conhecimentos

Relativamente as nocdes que os inquiridos tém de alguns mitos e
falsos conceitos em relacdo as bebidas alcodlicas, destaca-se que
7,2% do GA e 2,2% do GB pensam que estas dao forga e fazem com
que as pessoas se sintam em forma, 18,8% do GA e 28,3% do GB
acham que em algumas situacdes a sua ingestao pode ser benéfica
para a saude, 14,4% do GA e 10,8% do GB concordam que o
consumo de alcool ndo ¢ prejudicial desde que o individuo se sinta
bem, 7,2% do GA e 5,3% do GB consideram o vinho e outras be-
bidas alcodlicas como alimentos, assim como 20,3% do GA e 14,8%
do GB (p=0,003) concordam que este tipo de bebidas tira a sede e
49,3% do GA e 56,9% do GB acham que elas agquecem.

Em relagcao a algumas nogdes sobre possiveis efeitos que possam
advir da ingestdo de alcool, evidencia-se que 19,5% do GA e 13,1%
do GB (p=0,004) concordam que as bebidas alcodlicas ajudam a
esquecer os problemas e as tristezas, 13,8% do GA e 8,5% do GB
(p=0,045) pensam que consumir estas bebidas pode ser uma boa
maneira de fazer amizades, 42,8% do GA e 33,2% do GB (p=0,015)
acham que é impossivel organizar uma festa sem bebidas alcodlicas,
29,7% do GA e 21,9% do GB (p=0,019) concordam que consumir
estas bebidas é uma das formas mais agradaveis de festejar e 51,5%
do GA e 40,4% do GB (p=0,003) acham que os sentimentos sdo mais
faceis de expressar depois de ingerir bebidas alcodlicas.

No que diz respeito a questdes legislativas, 8,7% do GA e 6,7% do
GB acham que se devem vender bebidas alcodlicas nas cantinas de
escolas secundarias, 33,4% do GA e 22,4% do GB ndo concordam
com a proibicdo de venda destas bebidas em estabelecimentos
proximos de escolas e 10,8% do GA e 7,1% do GB ndo concordam
com a proibicdo de venda das mesmas a menores de 16 anos. Em
relagdo a este Ultimo ponto, encontrou-se correlacao positiva fraca,
com significado estatistico, com: a idade (r=0,109; p=0,045), e o
numero de reprovagoes (r=0,124; p=0,019).

A percentagem de inquiridos que se sente pressionado a consumir
bebidas alcodlicas quando vé outros jovens a fazé-lo ndo é de
menosprezar (25,3% GA e 15,6% GB). Também se encontraram
correlagdes positivas fracas, com significado estatistico, entre a
percentagem de inquiridos que se sente pressionado a consumir
bebidas alcodlicas quando vé outros jovens a fazé-lo e: a idade
(r=0,142; p=0,009) e o numero de reprovacoes (r=0,163; p=0,002).
E ainda de referir que 15,2% do GA e 6,2% do GB n&o consideram
que o consumo de alcool possa constituir um risco para a saude.
No entanto, a grande maioria dos adolescentes inquiridos, ndo se
considera suficientemente informada no que diz respeito as
bebidas alcodlicas ja que, 91,3% do GA e 95,1% do GB, acham
que as escolas deveriam fornecer informagéo acerca do consumo
das mesmas, e suas consequéncias, de modo a ajuda-los a tomar
decisbes responsaveis relativas a esses mesmos CONSUMOS.
Encontraram-se correlagbes negativas fracas, com significado
estatistico, entre a necessidade que os alunos referiam de receber
informacdo na escola sobre bebidas alcodlicas e a idade (r=-
0,180;p=0,001) e a necessidade que os alunos referiam de receber
informacdo na escola sobre bebidas alcodlicas e o numero de
reprovagdes (r=-0,123;p=0,020).

4.3. Comportamentos e atitudes

A maioria dos inquiridos teve a sua primeira ingestéo de alcool entre
os 12 e os 17 anos de idade (67,7% GA e 61,4% GB). No entanto,
18,8% do GA e 18,1% do GB tiveram esse primeiro contacto entre os
6 e os 11 anos e 3,0% do GA e 3,3% do GB antes dos 5 anos.
Apenas 8,3% do GA e 13,5% do GB referiram nunca ter ingerido
bebidas alcodlicas.
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Na maioria dos casos (47,6% GA e 47,6% GB), os individuos da
amostra encontravam-se em casa aquando dessa primeira ingestao,
acompanhados pela familia (45,5% GA e 50,5% GB) ou por amigos
(51,2% GA e 44,5% GB).

Apesar da maioria dos inquiridos (38,6% do GA e 56,1% GB;
p=0,016) nunca se ter sentido embriagado, & de referir que 3,1% do
GA e 2,0% do GB referiram ja se ter sentido entre 21 a 40 vezes.
Encontraram-se correlagdes positivas fracas, com significado estatis-
tico, entre o nimero de embriaguezes e a idade (r=0,227; p <0,001)
e 0 numero de embriaguezes e o numero de reprovacdes (r=0,188;
p=0,001).

A amostra em estudo referiu consumir bebidas alcodlicas fundamen-
talmente para se divertir mais (37,4% GA e 24,7% GB; p <0,001),
porque os amigos também bebem (34,1% GA e 9,9% GB; p <0,001),
porque gostam do sabor (30,1% do GA e 44,3% do GB; p=0,012) e
para fugir/ esquecer os problemas (23,0% GA e 12,6% GB;
p=0,018). (Tabela 1)

Tabela1 Razoes pelas quais os individuos da amostra consomem

hebidas alcoélicas. - p < 0,05 (%)
Razdes GA GB
Os meus amigos também bebem *341 *9,9
Nao ser gozado no grupo 50 39
Porque me divirto mais *37.4 *247
Faz-me sentir mais adulto 5,0 1,6
Sinto necessidade de beber dlcool 21 2,2
Fugir/ esquecer os problemas *23,0 *12,6
Desafiar autoridade dos pais/ professores 1,0 1,6
Ficar embriagado 41 2,7
Sentir confianga para 'meter’ conversa e conhecer pessoas 15,0 12,1
Gosto do sabor *30,1 *44,3
Outra 14,0 147
Nao responde 25,2 26,6

39,8% do GA e 43,5% do GB acham que o seu consumo de &lcool
ndo é prejudicial. No entanto, dos que acham que esse consumo
constitui um prejuizo (46,3% GA e 43,5% GB), 93,2% do GA e 84,1%
do GB referiram que é na saude em geral que o consumo de alcool
vai exercer maior prejuizo, 50,8% do GA e 38,6% do GB pensam ser
na escola e 25,4% do GA e 25,0% do GB na relagdo com os pais.
Os bares foram mais referidos, pelos individuos de ambos o0s grupos,
como local habitual do consumo de dlcool (46,8% GA e 52,3% GB),
seguidos da casa para os inquiridos do GA (18,3%) e das discotecas
para os individuos do GB (21,9%). A maioria referiu fazer estes
consumos na companhia de amigos (77,8% GA e 74,2% GB).

Ao analisar a frequéncia das saidas nocturnas (cafés, bares e
discotecas), verifica-se que a percentagem dos inquiridos que sai
uma ou duas vezes por semana é muito mais elevada no GA do que
no GB, respectivamente 32,3% e 15,6% (p <0,001). (Tabela 2)

Tabela 2 Frequéncia das saidas nocturnas* - p < 0,05 (%)
Frequéncia GA GB
Vrias vezes / semana 9,0 57
Uma a duas vezes / semana *32,3 *15,6
Mais do que duas vezes / més 6,8 8,0
Uma a duas vezes / més 3,8 8,5
Em ocasibes especiais 248 259
Raramente *15,8 *26,4

Nunca 75 9,9



Encontraram-se correlagoes negativas fracas, com significado esta-
tistico, entre a frequéncia de saidas nocturnas e a idade (r=-0,162;
p=0,003) e a frequéncia de saidas nocturnas e o nimero de reprova-
¢bes (r=-0,182; p=0,001).

No que respeita ao consumo de bebidas alcodlicas quando saem a
noite, pode-se verificar que 29,8% do GA e 21,8% do GB referiu
beber algumas das vezes em que sai, 11,6% do GA e 12,4% do GB
refere beber na maioria das vezes e 5,8% do GA e 15,0% do GB
refere ingerir alcool sempre que sai.

Encontraram-se correlagdes positivas fracas, com significado estatis-
tico, entre a frequéncia de consumo de alcool nas saidas nocturnas
e a idade (r=-0,173; p=0,003), entre a frequéncia de consumo de
alcool nas saidas nocturnas e o numero de reprovagoes (r=0,192;
p=0,001). Entre a frequéncia de consumo de alcool nas saidas
nocturnas e a idade de primeiro contacto com as bebidas também
se encontrou uma correlagéo baixa, com significado estatistico, mas
neste caso, negativa (r=-0,325; p <0,001).

Uma grande parte dos inquiridos (42,1% GA e 43,0% GB) referiu que
a maioria dos amigos com quem sai a noite consome bebidas alco-
dlicas. Apenas 8,3% do GA e 14,0% do GB, respondeu que nenhum
amigo bebia.

Quando questionados sobre quem tinha por habito ingerir bebidas
alcodlicas em casa, constata-se que, em relagdo ao pai, em ambos
0S grupos, a percentagem de respostas positivas € muito elevada
(78,9% GA e 60,3% GB; p <0,001). No caso da mae, os valores
descem consideravelmente (40,6% GA e 36,9% GB).

Apenas 6,4% do GA e 7,8% do GB referiu considerar os consumos
alcodlicos dos progenitores excessivos.

No entanto, 21,2% dos inquiridos do GA e 19,2% do GB referiram ter
(ou ter tido) alguém do seu agregado familiar com um problema de
dependéncia alcodlica.

4.3.1 Frequéncia de consumos de diferentes tipos de bebidas
nas 4 semanas anteriores a aplicacao do questionario
Quando questionados sobre os consumos de bebidas alcodlicas,
nas 4 semanas anteriores a aplicagao do questionario, 53,6% do GA
e 56,7% do GB referiram ter ingerido, pelo menos uma bebida

alcodlica, durante esse periodo de tempo.

Destes, 4,2% do GA referiu ter ingerido mais do que uma vez ao dia:
“alcopops”, bebidas longas (“safari-cola”, “vodka-liméo”, etc.),
“shots” e cerveja; 4,4% do GB referiu ter ingerido bebidas longas e
3,2% “shots” varias vezes ao dia; 53% do GB referiu ter bebido
destiladas uma ou duas vezes por dia. Em relacdo a frequéncia de
ingestéo de uma ou duas vezes por semana, 22,3% do GA e 11,2%
do GB referiu ter bebido “alcopops”, 18,3% do GA e 7,1% GB
(p=0,042) referiu ter ingerido cerveja e 14,3% do GA e 13,1% do GB
referiu ter ingerido bebidas longas. Com consumos de uma ou duas
vezes por més, encontramos 43,2% no GA e 35,3% no GB para as
bebidas longas, 34,1% no GA e 30,2% no GB para as destiladas e
27,1% no GA e 33,2% para os “alcopops”. (Tabela 3)

Tabela 3 Frequéncia de consumos de alguns tipos de bebidas alcoélicas nas
4 semanas anteriores a aplicagao do questionario* - p < 0,05 (%)

GA GB GA GB GA GB GA GB

Bebidas

vdrias vezes/dia 1-2 vezes/dia  1-2vezes semana  1-2 vezes/més
Cerveja 42 2,0 42 20 *183 *71 180 149
Destiladas 3,1 2,0 3,1 53 151 83 341 302
Vinho 2,8 0 0,8 2,0 0 2,0 8,2 8,9
"Shots" 42 3,2 42 2,0 82 103 260 313
"Alcopops” 42 2,0 42 20 223 112 271 332

'Bebidas Longas" 4.2 44 4.2 20 143 131 432 353

Foram encontradas correlagdes positivas fracas, mas com significa-
do estatistico, entre a frequéncia de ingestao de algumas das bebi-
das alcodlicas e a idade, e a frequéncia de ingestdo de algumas das
bebidas alcodlicas e o nimero de reprovacgoes. O grau de relagdo
encontrado entre a idade de primeira ingestéo de &lcool e a frequén-
cia de ingestéo de algumas das bebidas alcodlicas foi igualmente fra-
co, com significado estatistico, mas neste caso negativo. (Tabela 4)

Tabela 4 Correlacdes entre frequéncia de ingestao de algumas bebidas
alcodlicas e: idade, niimero de reprovacdes e idade de primeiro
contacto com hebidas alcoélicas

Idad N de Gty e
aae . ontacto com
Bebidas reprovacoes bebidas

t p t P t p
Cerveja 0117 0046 0114 0046 -0,122 0,035
Destiladas 0120 0036 0130 021 -0211 <0,001
Vinho - - - - 0,223 <0,001
“Shots” 0126 0003 0234 <0,001 - -
“Alcopops” 0,174 0002 0228 <0,001 - -
“Bebidas Longas” - - 04169 0002 -0,158 0,005

5. Discussao

Os adolescentes inquiridos eram, na sua maioria, oriundos de um
nivel socio econdémico médio baixo, ja que grande parte dos pro-
genitores, quer no meio rural quer no meio urbano, tinha um nivel
académico inferior ao 3° ciclo do ensino basico (9° ano de escolari-
dade) e, tendo por base a classificacdo nacional das profissdes, a
maioria dos pais eram trabalhadores qualificados manuais ou nao
qualificados e as mées, ou ndo tinham profissédo, ou eram trabalha-
doras ndo qualificadas. Este facto podera ser considerado como
influenciador dos habitos alcodlicos, j& que as condigbes soécias
econdémicas sdo apontadas, em alguns estudos, como condicionan-
tes do consumo de bebidas alcodlicas.** 8

Relativamente a alguns dos mitos e falsos conceitos associados as
bebidas alcodlicas, uma grande parte dos inquiridos, em ambos os
meios, ou refere ndo saber, ou acha que as mesmas: sao alimentos,
tiram a sede, aquecem, podem ser benéficas para a saude, e o0 seu
consumo nao € prejudicial, desde que o individuo se sinta bem.

As nogOes que os adolescentes da amostra tém, sobre possiveis
efeitos que possam advir da ingestao de alcool, também séo preocu-
pantes, ja que varios, sobretudo no meio rural, pensam que as bebi-
das alcodlicas ajudam a esquecer os problemas e as tristezas, a sua
ingestdo pode ser uma boa maneira de fazer amizades e uma das
formas mais agradaveis de festejar. A maioria, sobretudo no meio
rural, pensa também, que os sentimentos sao mais faceis de expres-
sar apos a ingestdo de bebidas alcodlicas e que é impossivel orga-
nizar uma festa sem as mesmas. Estes resultados enquadram-se
com os encontrados por Breda (1996).%°

No que diz respeito a questdes legislativas, apesar da maioria achar
que n&o se devem disponibilizar bebidas alcodlicas nas cantinas das
escolas nem em estabelecimentos proximos, ainda existe uma per-
centagem preocupante que nao concorda com estas proibicdes, bem
como com a restricdo de venda dessas bebidas a menores de 16
anos. Estes resultados vao de encontro aos encontrados por Cruz et
al. (2000).%®

Apesar disto, verificou-se que a maioria dos adolescentes inquiridos
neste estudo, n&o se considera suficientemente informada no que diz
respeito as bebidas alcodlicas, ja que a maioria acha que as escolas
deveriam fornecer informagéo acerca do consumo de é&lcool e suas



consequéncias. Seria portanto de esperar que, caso existissem pro-
gramas de prevencéo a nivel escolar, talvez o seu impacto, junto des-
ta faixa etaria, fosse maior.

No que concerne aos comportamentos e atitudes face as bebidas
alcodlicas, salienta-se que o primeiro contacto com o alcool foi
precoce para a maioria dos inquiridos (entre os 12 e os 17 anos de
idade), havendo ainda uma percentagem preocupante que ingeriu a
sua primeira bebida alcodlica antes dos 11 anos de idade (22,8% no
meio rural e 21,4% no meio urbano), sendo este valor superior ao
encontrado por Morgan (2002).5°

Uma minoria (8,3% meio rural e 13,5% meio urbano) referiu nunca ter
ingerido uma bebida alcodlica. Estes valores enquadram-se com os
relatados por Nogueira et al. (2001)®' e estédo abaixo dos encontrados
por Jerez et al. (1998), Feldman et al. (1999) e Laukannen et al.
(2001),m2"%2 o que, mais uma vez, demonstra a elevada permissivi-
dade da nossa sociedade a ingestéo de alcool.

Dos resultados acerca do primeiro contacto com bebidas alcodlicas,
ressalta ainda que a grande maioria se encontrava na companhia
dos familiares, tal como o verificado por Nogueira (2001),** e em
casa, assim como o relatado por Breda (1996).4°

Mais de metade dos jovens do meio rural, € quase metade dos do
meio urbano, ja se tinham embriagado, pelo menos uma vez, ndo
sendo de menosprezar o facto de uma percentagem, relativamente
elevada, ter referido ja se ter embriagado mais de 11 vezes (8,6%
meio rural e 6,0% meio urbano). Resultados estes que vao de
encontro aos relatados por Breda (1996).4°

Das razbes apontadas para 0os consumos de alcool, ressalta que a
maioria dos adolescentes, nomeadamente os do meio rural, o fazem:
para se divertir mais, porque os amigos também bebem, porque gos-
tam do sabor e para fugir/ esquecer os problemas, a par com o verifica-
do por Cruz et al. (2000).%¢ E ainda de referir que, 25,3% dos jovens do
meio rural e 15,6% dos do meio urbano, concordaram que o facto de
que ver jovens a consumir bebidas alcodlicas os leva a beber também.
A maioria dos inquiridos, quer em meio rural quer em meio urbano,
referiu beber habitualmente em bares e na companhia dos amigos.
Um dado interessante, e que de algum modo nos surpreendeu, foi
o facto dos jovens do meio rural sairem mais a noite que os do meio
urbano. Esta situagdo pode dever-se a inUmeros factos, entre os
quais, o proprio conceito de “sair a noite”, que na cidade se relacio-
na mais com o ir para discotecas, que € mais frequente aos fins de
semana, enquanto que em meios rurais pode ser ir até a um café, a
um bar, o que pode acontecer a titulo diario. O facto de na cidade
ser necessario sair de carro € nos meios rurais se poder sair a pé,
também pode ser uma possivel explicacao para este facto.

Grande parte dos amigos dos inquiridos, tem por habito beber alcool
quando saem a noite, 0 que vai de encontro a outros estudos, que
concluem que existem muitos jovens com habitos regulares de
consumo de bebidas alcodlicas em contexto nocturno.?

Sendo a familia 0 agente de socializagéo por exceléncia, transmissor
de valores e héabitos, é igualmente aquele que mais pode contribuir
para que os seus filhos se iniciem no consumo de alcool. Se os pais
tém por habito beber em casa, transmitem esse ritual aos filhos,
podendo ser muito permissivos a esse respeito.®?

A percentagem de adolescentes que afirmou que o pai e a mae
tinham habitos regulares de consumo de bebidas alcodlicas ¢é eleva-
da, em ambos 0s grupos, sendo superior no meio rural. Isto pode
justificar-se pelo facto de, no meio rural, existir frequente producao
caseira de bebidas alcodlicas, nomeadamente de vinho, e também
por, neste meio, se verificar maior tradigdo no que respeita ao consu-
mo diario de élcool.

Apesar de apenas uma minoria dos inquiridos, em ambos 0s meios,
achar que esses consumos alcodlicos dos pais sdo excessivos, esta
néo deixa de ser preocupante, j& que segundo alguns autores, o
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adolescente que nao consome alcool provém, na maioria dos casos,
de familias cujos pais nao consomem habitualmente alcool, e que
bebedores moderados provém de familias de consumidores mode-
rados.'%* Daqui podemos ficar com a ideia de que os padroes de
consumo de éalcool no adolescente poderé&o surgir como resultado
de uma tentativa de mimetizagéo de exemplos apresentados pela
familia. Assim, para além dos jovens, 0os seus pais também devem
ser reeducados no sentido de que, ao beberem imoderadamente,
poder&o estar a transmitir esse hébito a prole.®s

Relativamente aos consumos de bebidas alcodlicas nas ultimas 4 se-
manas, podemos verificar que a maioria dos inquiridos, quer no meio
rural quer no meio urbano, tinham ingerido pelo menos uma bebida
alcodlica durante esse periodo. Valor superior ao encontrado por
Cruz et al. (2000),%® e semelhante ao referido por Matos et al. (2002),5”
0 que demonstra um aumento progressivo, ao longo do tempo, na
frequéncia de ingestao de bebidas alcodlicas pelos mais jovens.

As bebidas mais ingeridas, diariamente, pelos adolescentes da
amostra foram, para o meio rural: cerveja, “shots”, “alcopops” e bebi-
das longas e para o meio urbano: bebidas destiladas e bebidas lon-
gas. Com frequéncia de ingestdo semanal (uma a duas vezes), as
bebidas mais referidas pelos adolescentes do meio rural, foram:
“alcopops”, cerveja e bebidas destiladas e pelos do meio urbano:
bebidas longas, “shots” e “alcopops”.

As bebidas mais consumidas a titulo mensal (uma ou duas vezes por
més), foram, para ambos os meios: bebidas longas, destiladas e
“alcopops”.

A menor frequéncia de ingestao verificou-se, em todos os casos, pa-
ra o vinho.

Estes resultados enquadram-se com os relatados no World Drink
Trends (2003), que refere uma diminuicao na ingestdo de vinho e um
aumento no consumo de destiladas.’

Relativamente ao consumo dos “alcopops”, ou bebidas da moda, é
de referir que, ao se caracterizarem por possuirem sabores doces
que disfarcam a presenca do alcool, e por chegarem as maos dos
consumidores em embalagens atractivas, sdo intencionalmente pre-
paradas para os mais jovens, visando, deste modo, o incentivo ao
consumo de éalcool neste subgrupo da populagdo.*® €

Da andlise das correlagGes encontradas, evidencia-se que quanto
mais velhos os inquiridos e maior 0 nimero de reprovacgdes: maior a
frequéncia de ingestao da maioria das bebidas alcodlicas referidas,
maior a pressao que sentem no sentido de ingerir alcool quando vém
outros jovens a fazé-lo, maior o nimero de embriaguezes e maior a
frequéncia de ingestdo de élcool nas saidas nocturnas. Por outro
lado, quanto mais precoce o primeiro contacto com as bebidas
alcodlicas: maior o niumero de embriaguezes, tal como o referido por
Breda (1996),% e maior a frequéncia de ingestéo de bebidas alco-
Olicas, nomeadamente nas saidas nocturnas.

6. Conclusdes

Quer a auséncia de saber demonstrada relativamente as bebidas
alcodlicas, nomeadamente no que diz respeito as suas acgoes, efei-
tos, mitos e falsos conceitos, quer a elevada permissividade a nivel
familiar e social, conjugadas com a vulnerabilidade caracteristica do
periodo de grandes mudangas que € a adolescéncia, tornam estas
bebidas num grave risco para esta amostra da populacao.

Da analise dos resultados, fica a clara ideia de que numa fase mais
precoce da vida, é a familia que influencia mais as opgdes dos jo-
vens, no que diz respeito ao consumo de alcool, sendo progressiva-
mente substituida pelos amigos. Neste contexto, podemos concluir
que, nesta faixa etaria, a pressdo exercida pelo grupo de pares é
muito elevada e estara certamente na base de alguns dos compor-
tamentos incompativeis com a saude que os adolescentes tém, rela-
tivos aos consumos de bebidas alcodlicas.



Existe toda uma industria de entretenimento direccionada para os
mais jovens, que ndo so langa novas bebidas alcodlicas, criadas
intencionalmente para este grupo, como também promove largamen-
te 0 seu consumo junto do mesmo.

De modo a prevenir, de um modo mais eficaz, o consumo de &lcool
pelos adolescentes e as consequéncias que dai possam advir,
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Introducao

A alimentacdo ideal para as criancas sera aquela que promove a sau-
de, proporciona um adequado crescimento e previne a doenca. Es-
colher uma alimentacéo saudavel ndo depende apenas de uma infor-
magédo nutricional adequada. A selec¢éo de alimentos tem a ver com
as preferéncias desenvolvidas, e com factores psicoldgicos e sociais.
Ao longo do desenvolvimento da crianga, certas etapas constituem
momentos especialmente sensiveis para ensinar comportamentos
saudaveis. Esses momentos variam conforme a maturidade da crian-
ca para compreender e aprender tarefas de diferente complexidade.
Se existem momentos propicios para ensinar os habitos correctos,
existem também periodos em que se esta mais susceptivel para
adquirir os “maus habitos”.!

A obesidade é considerada actualmente um dos maiores problemas
de saude publica, dadas as suas repercussdes negativas para a
saude e pelo caracter epidémico de que se reveste. A prevencao da
obesidade na infancia é vital e uma prioridade de saude publica.
Esta largamente documentado que, a obesidade na infancia
aumenta o risco de obesidade na vida adulta, e que esta se associa
a doencas cronico-degenerativas.?”

A Leucemia Linfoblastica Aguda (LLA) é a doenca maligna mais
comum na infancia e representa cerca de 1/3 de todas as doencgas
oncoldgicas em idade pediatrica. Entre as principais reacgfes de
comportamento da crianca é importante salientar a angustia e a
ansiedade sentidas perante o diagndéstico da doenca e dos procedi-
mentos de tratamento, até entdo desconhecidos, e que passam a
repetir-se periodicamente. O ter que se submeter a exames invasivos
provoca, na crianca, a sensacéo de perda de controlo pelo préprio
corpo. Dai resulta uma diminuicdo da sua sociabilidade, como
consequéncia da rotina dos ambientes hospitalares, que leva ao
afastamento do contexto familiar, até ai habituada. As restricdes a
nivel alimentar e da actividade fisica podem gerar insegurancas,
medos e conflitos pessoais na crianca. Por parte dos pais ha perda
de controlo sobre o comportamento geral da crianca, como
consequéncia da alteracéo das praticas dos cuidados habituais
dispensados a mesma, gerando um quadro tipico de superprotecao.
Deste quadro descrito, a crian¢a pode aproveitar para obter algumas
recompensas que, sem a doenca, ndo poderiam ser obtidas.®®
Tendo em conta que a obesidade infantil € observada em criangas
em remisséo para leucemia linfoblastica aguda, um dos objectivos
do estudo é saber de que modo sobressai neste grupo de estudo,
em relacéo a populacao saudavel. Neste sentido, importa saber a
percepcao destas criancas em relacdo a restricdo e presséo para
comer e qual a percepcéo das mées em relacao ao estilo alimentar
dos filhos, e de que modo vao influenciar o estado de nutricdo.
Sabendo que os pais que controlam os habitos alimentares dos filhos
podem interferir com a capacidade de auto-regulacdo e com um
consequente aumento de peso destes, outro objectivo do estudo é
conhecer o estilo alimentar e relaciona-lo com o estado de nutrigéo.

Nutricionista.
** Docente da Faculdade de Ciéncias da Nutrigdo e Alimentag&o da Universidade do Porto.
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Material e métodos

Participantes

A amostra é constituida por dois grupos de criancas entre os 6 e 0s
13 anos.

Constitui-se um grupo com criangas em remissao para leucemia lin-
foblastica aguda, seguidas na consulta de Hemato-Oncologia do
Departamento de Pediatria do Hospital de S&o Jodo; € um grupo
controlo com criancgas eutrdficas.

Métodos

O protocolo de investigacao incluiu a avaliagcdo das criangas e dos
seus progenitores. No que diz respeito as criangas incluiu uma ava-
liac&o antropométrica e do estado de nutricdo e uma caracterizacéo
do comportamento alimentar. No que diz respeito a avaliagdo dos
progenitores, o protocolo englobou uma avaliagdo antropométrica e
do estado de nutricéo.

Avaliacao antropomeétrica e do estado de nutricao

Foi avaliado o peso, a estatura e as pregas cutaneas bicipital, tricipi-
tal, subescapular e supra-iliaca. Foi calculado o indice de Massa
Corporal de Quetelet (IMC). Foi calculada a percentagem de massa
gorda corporal total pelo somatério das 4 pregas cutaneas pela for-
mula de Brook.

Foram utilizados como padrdes de referéncia para o peso, estatura
e IMC as Tabelas de Frisancho' e para a massa gorda a Tabela de
Brook.*

O resultado do peso, estatura e IMC sao expressos em zscore, € a
massa gorda corporal total em percentagem para valor de referéncia.
Definiu-se sobrecarga ponderal quando o valor de zscore > 1.036 e
mais particularmente obesidade quando zscore > 1.645.

Para os progenitores, utilizou-se para a classificacao do IMC, os cri-
térios da OMS.

Caracterizacao do comportamento alimentar

Por estilo alimentar entende-se um conjunto de atitudes e comporta-
mentos relativos aos alimentos e refeicées que tendem a manter-se
estaveis ao longo do tempo constituindo um padréo do individuo. Es-
te padrao foi avaliado por dois questionarios - Kid's Child Feeding
Questionnaire (KCFQ)** e Children’s Eating Behaviour Questionnaire
(CEBQ),* que foram traduzidos e adaptados.

O inquérito KCFQ, administrado as criancas, questionou sobre a in-
fluéncia das méaes na sua alimentacéo. E constituido por 16 itens: 9
itens sobre restricdo e 7 itens sobre presséo. As opcoes de resposta
sdo “Nunca’, “As Vezes” e “Sim’”.

O inquérito CEBQ foi entregue as maes para responderem, em casa.
Este inquérito regista o comportamento alimentar da crianca e
evidencia o estilo alimentar implicado na evolugao excessiva do peso
corporal nas criancas. E constituido por 34 itens que abrangem 8



factores de estilo alimentar. As op¢des de resposta sao “Nunca”, “Ra-

El

ramente”,

now "o

Por vezes”, “Muitas vezes”, “Sempre”.

Resultados

O grupo em estudo é constituido por 34 criangas, com diagnostico
de LLA, sendo 18 do sexo feminino e 16 do sexo masculino. Este
grupo apresenta um tempo de remissao para a leucemia linfoblastica
aguda de 40.3 meses (DP 17.9). O grupo controlo é constituido por
60 criangas, saudaveis, eutréficas, sendo 33 do sexo feminino e 27
do sexo masculino.

* Caracterizagdo do estado de nutrigao

Observamos que o grupo de estudo apresenta valores mais eleva-
dos para o peso, a estatura, o IMC e a massa gorda, sendo as dife-
rencas estatisticamente significativas para o peso, o IMC e a massa
gorda, em relagéo ao grupo de controlo. Tal como verificamos no
Quadro 1, sdo observadas diferencas estatisticamente significativas
entre as meninas dos dois grupos para o peso, o IMC e a massa
gorda, e nos meninos para o IMC.

Do total do grupo de estudo, 41.2 % tém excesso ponderal e 23.5 %
s80 obesos.

Quadro 1 Resultados da avaliagdo antropométrica, do IMC e da massa gorda, por sexo,
nos dois grupos

G. Estudo n=34 G. Controlo n=60 p
Média DP Média DP p
Peso (zscore)
sexo feminino 0.754 0.798 -0.148 0.673 .000
sexo masculino 0.450 0.959 0.064 0.651 124
Estatura (zscore)
sexo feminino -0.155 0.845 -0.292 0.974 618
sexo masculino 0.107 0.814 0.069 1.021 .899
IMC (zscore)
sexo feminino 1.058 0.827 -0.007 0.569 .000
sexo masculino 0.620 0.992 -0.034 0.621 011
Massa gorda (%VR)
sexo feminino 144.6 39.9 113.9 35.3 .015
sexo masculino 138.5 45.7 124.3 23.6 279

e Caracterizagdo do comportamento alimentar

O Quadro 2 apresenta as médias encontradas para os itens de “pres-
s80” e “restricdo para comer” bem como as diferencas estatisticas
encontradas na totalidade dos grupos e por sexo. Foi encontrada
maior “pressao” e também maior “restricdo para comer” no grupo
controlo, diferindo significativamente do grupo de estudo.

Quadro 2 Resultados do inquérito KCFQ, por sexo, nos dois grupos

G. Estudo n=34 G. Controlo n=40 p
KCFQ
Média DP Média DP p
Pressdo para comer
sexo feminino 0.78 0.35 1.07 0.31 .008
sexo masculino 0.79 0.43 1.13 0.47 .039
Restrigao para comer
sexo feminino 1.14 0.42 1.56 0.26 .098
sexo masculino 1.32 0.46 1.52 0.28 147

Né&o foi encontrada qualquer diferenca estatisticamente significativa
entre a percepc¢ao da “pressao para comer” e “restricdo para comer”,

separando as maes em eutréficas ou com sobrecarga ponderal,
tendo em conta o sexo e o grupo de estudo.

Em relagéo ao CEBQ, no Quadro 3 séo apresentados os resultados
médios para cada um dos factores, no que diz respeito as maes que
responderam ao inquérito, no grupo de estudo e no grupo controlo.
Em relacéo aos factores “comer vagarosamente”, “resposta a sacie-
dade” e “resposta a alimentos / prazer em comer” foram encontradas
diferencas estatisticamente significativas. O grupo de estudo apre-
senta maior resposta a alimentos e prazer em comer e também come
mais vagarosamente, e 0 grupo controlo apresenta uma maior res-
posta a saciedade.

Quando analisamos os resultados obtidos nos factores por sexos,
verificamos que sado estatisticamente semelhantes no sexo feminino,
enquanto que no sexo masculino apenas encontramos diferenca
significativa em relagdo ao factor “resposta a saciedade”.

Quadro 3 Resultados dos factores do CEBQ, por sexo, nos dois grupos

G. Estudo n=34 G. Controlo n=55 p
CEBQ
Média DP Média DP p

Comer vagarosamente

sexo feminino 35 0.8 2.7 1.1 .013

sexo masculino 34 1.3 3.2 1.2 517
Ingestao emocional — sobreingestao

sexo feminino 1.9 0.7 2.0 0.7 .680

sexo masculino 2.3 0.8 2.2 0.8 516
Ingestao emocional — subingestao

sexo feminino 2.8 1.0 3.1 1.7 .508

sexo masculino 31 0.9 2.9 0.7 527
Resposta a saciedade

sexo feminino 2.4 0.8 34 1.0 .002

sexo masculino 2.6 0.9 3.2 1.0 .045
Resposta a alimentos / Prazer em comer

sexo feminino 2.6 05 2.2 05 .01

sexo masculino 29 1.0 2.3 0.8 .055
Selectividade

sexo feminino 3.2 0.6 3.2 0.8 798

sexo masculino 31 0.9 3.3 0.9 .502

Néao foi verificada qualquer diferenca estatisticamente significativa
entre os resultados dos varios factores quando estes foram distribui-
dos em fung&o do estado de nutricdo da mae, ou em funcéo do sexo
e do grupo.

» Caracterizagdo do estado de nutrigao dos progenitores

A média do IMC das mées do grupo de estudo é de 26.1 kg/m? (DP
3.7), apresentando 64.5% sobrecarga ponderal. A média do IMC dos
pais, neste grupo, é de 28.0 kg/m? (DP 3.2), apresentando 68.8%
sobrecarga ponderal.

No grupo controlo, o IMC médio das mées é de 24.5 kg/m? (DP 3.4),
apresentando 37.2% sobrecarga ponderal. A média do IMC dos
pais, neste grupo, € de 25.2 kg/m? (DP 2.7), apresentando 55.3 %
sobrecarga ponderal.

Quando comparamos o IMC das maes e dos pais dos dois grupos,
observamos diferencas estatisticamente significativas, quer entre as
méaes (p=.048), quer entre os pais (p=.002).

* Relag4o entre os factores de estilo alimentar e as varidveis antropométricas
Observamos uma correlagéo negativa, estatisticamente significativa,
entre o IMC e a “restricdo para comer” nas crian¢as do grupo de es-
tudo e em ambos 0s sexos; e uma correlacao positiva significativa



entre o IMC das méaes e a “presséo para comer” no grupo controlo.
Quando correlacionamos os factores de estilo alimentar (inquérito
CEBQ) com o estado de nutrigdo das criangas e dos seus
progenitores, verificamos correlagdo positiva significativa entre o IMC
do sexo masculino, do grupo de estudo, com os factores “comer
vagarosamente” e “resposta a alimentos / prazer em comer” e uma
correlagédo negativa significativa entre o IMC das meninas do grupo
de estudo e o factor “subingestdo”.

No Quadro 4, séo observadas associacoes positivas, estatisticamente
significativas, entre a “restricéo para comer” e a “subingestao”, e entre
a “pressao para comer” e a “resposta a saciedade”, no sexo feminino
do grupo de controlo. Verifica-se também uma associagao positiva
estatisticamente significativa, entre a “presséo para comer” e a
“selectividade”, no sexo feminino mas no grupo de estudo.

No que diz respeito ao sexo masculino, verificam-se associagées ne-
gativas, estatisticamente significativas, entre “restricao para comer” e
“comer vagarosamente”, e entre “restricdo para comer” e “resposta a
alimentos / prazer em comer”, no grupo de estudo. Verifica-se tam-
bém uma associagéo positiva, estatisticamente significativa, entre a
“restricao para comer” e a “resposta a saciedade” no sexo masculi-
no, no grupo de controlo.

Quadro 4 Coeficientes de correlagao rho de Spearman entre os factores do estilo
alimentar e a percepcao das criancas para a restricao e pressao para
comer, por sexo, nos dois grupos

Pressdo para comer Restricdo para comer

Grupo estudo  Grupo controlo Grupo estudo  Grupo controlo

Comer vagarosamente

sexo masculino -.343 -.379 -.606* -.348

sexo feminino .071 -177 -.146 -318
Ingestao emocional - sobreingestao

sexo masculino 073 .067 -.458 .062

sexo feminino -125 .355 262 -.009
Ingestao emocional - subingestao

sexo masculino -.071 180 .336 .095

sexo feminino -.165 .260 -.091 *.504
Resposta a saciedade

sexo masculino 328 .255 .262 *.582

sexo feminino -.323 *575 277 372
Resposta a alimentos / Prazer em comer

sexo masculino -.224 -158 701 -373

sexo feminino -.025 143 131 -.392
Selectividade

sexo masculino 394 -122 -.058 -133

sexo feminino *.465 -.087 -414 158

* p<.05
**p<.001

Discussao

As criangas do nosso grupo de estudo, em remisséo para LLA ha
cerca de 3 anos, apresentam uma prevaléncia de obesidade
superior a verificada na nossa populacdo. Mota et al. (19), num estu-
do realizado em criangas e adolescentes do Grande Porto, observa-
ram uma prevaléncia de obesidade que oscilou entre 0s 4 € 0s 11%,
no grupo etario dos oito aos treze anos.

Todas as criancas do grupo de estudo foram seguidas por uma nu-
tricionista desde o inicio do tratamento até Outubro 2002. Podiamos
esperar uma taxa ainda mais elevada de obesidade se n&o houvesse
este acompanhamento.
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Examinando a percepcgdo das criangas em relacdo ao controlo ali-
mentar realizado pelas méaes (questionario KCFQ), verificamos que é
0 grupo de estudo que em maior percentagem afirma néo ter “pres-
sdo para comer”, sendo a diferenga significativa entre os dois grupos,
e em ambos 0s sexos. Diversos autores sugerem que durante os
primeiros anos de vida se deve dar autonomia a crianca para escolher
0 quanto deve comer e desencorajar praticas como “comer tudo o
que tem no prato”.2»#' Os pais quando obrigam os filhos a “comer
tudo”, contribuem para a perda do controlo da ingestao alimentar.
Quando esta atitude é repetida diariamente pelos pais, as criancas
acabam por deixar de ter a percepcédo da “presséo para comer”. O
tratamento inerente a uma neoplasia, como a leucemia, tem como
consequéncias a perda de apetite, a perda de peso, a alteragdo do
paladar, a astenia entre outros. Estas alteracfes na crianca traduzem-
se em receios e preocupagdes com a saude, por parte dos pais. Para
combater estas preocupacdes, ndo s6 0s pais mas também os
técnicos que as seguem as criangcas comeg¢am a insistir para comer,
independentemente da vontade da crianga, o0 que pode levar a uma
perda da nocado de fome ou da saciedade, ja que deixam de ser elas
a regular a ingestéo alimentar em funcdo das necessidades. Esta
“pressao para comer” exercida pelos pais mantém-se mesmo apés o
tratamento finalizar. Talvez por receio de que o baixo peso seja visto
como factor de risco para o reaparecimento da doenga. Como ja foi
dito, esta “pressao” por ser constante e porque se torna habitual, ndo
€ percebida pela crianga, que acaba por se comportar do mesmo
modo em todos os contextos alimentares. Quer a percepgédo da
“pressao para comer”, como a sua nao percep¢ao, poderdo contribuir
para um ganho ponderal excessivo, dada a implicacdo negativa na
capacidade da regulacdo da ingestdo alimentar, o que dificulta a
disting&o entre a fome a saciedade.

Da andlise dos resultados dos varios factores de estilo alimentar
(questionario CEBQ), verificamos que o grupo de estudo apresenta
valores mais elevados para os factores “comer vagarosamente” e
“resposta a alimentos / prazer em comer”. Estas diferencas conti-
nuam evidentes, mesmo quando os resultados sdo analisados por
sexos. Se as criangas comem mais lentamente € natural que tenham
mais “pressao para comer” pela parte dos pais. Nao sdo observadas
diferencas para os outros factores, excepto na “resposta a sacie-
dade” que apresenta valores significativamente mais baixos no gru-
po de estudo. Este dado sugere que estas criancas comem indepen-
dentemente da percepcgdo das suas necessidades, porque sentem
pressao para comer mesmo quando ja se sentem satisfeitas, habitua-
do-se por isso a ignorar o sinal da saciedade.

No que se refere a caracterizagcdo do estado de nutrigdo dos progenito-
res, observamos que no grupo de estudo a prevaléncia de sobrecarga
ponderal é significativamente mais elevada, tanto nas maes como nos
pais, em comparacao com o grupo de controlo. A adiposidade dos pais
representa uma influéncia comulativa, ndo sé genética mas também do
estilo de vida e do seu comportamento. Como foi descrito por Safer et
al.® é observada uma relagéo entre o IMC das criancas com o IMC das
ma&es, mesmo quando as criangas sdo adoptivas.

Relativamente ao estilo alimentar, verifica-se uma associagédo
negativa significativa, entre a “restricdo para comer” e o IMC das
criangas do grupo de estudo. Um comportamento de restricao face
ao comportamento alimentar nas criangas pode levar, ironicamente,
a um aumento ponderal. As criancas acabam por comer mais na
auséncia dos pais, quando o elemento restritivo estd também
ausente, e na presencga de estimulos externos (alimentos), o que se
traduz em ganho ponderal.» 2> 2

Robinson et al.® encontraram resultados semelhantes aos nossos, no
que se refere ao peso das criangas e ao controlo efectuado pelos



pais. Os autores observaram que os filhos dos pais que exerciam
mais controlo eram menos pesados do que 0s que ndo tinham
controlo. Estes autores referem que o controlo que os pais dizem
que fazem pode ser no sentido de se certificarem que os filhos
comem o suficiente, e ndo se os filhos comem demais. Os nossos
resultados mostram que os pais das criangas do grupo de estudo,
provavelmente, ndo se comportam como restritivos. Estes pais ape-
nas controlam a ingestéo alimentar dos filhos com o receio que seja
insuficiente e talvez desadequada, ndo s6 em termos nutricionais
mas também em questao de satisfazer os seus desejos. No entanto
ndo forcam a ingestdo alimentar de modo a ultrapassar as
necessidades manifestadas pela crianca.

Encontramos também uma associacao positiva, nas meninas do
grupo de estudo, entre a “presséo para comer” e o IMC da mae.
Esta associacao pode sugerir que as méaes com IMC mais elevado
exercem maior “pressdo para comer” sobre as suas filhas,
disponibilizando maior quantidade e variedade de alimentos. Neste
contexto as criancas sdo incapazes de resistir ao apetite, comendo
sem controlo, o que se traduzird em ganho ponderal. A associagcéo
positiva, do factor “resposta a alimentos / prazer em comer” com o
IMC das criangas, e de modo significativo nos meninos do grupo
de estudo, estd de acordo com o facto de o mesmo factor se
associar negativamente com a percepcdo da ‘restricdo para
comer”. Estas criangas tenderdo a comer sem controlo, de forma
mais compulsiva, na presenca de estimulos externos, mesmo sem
fome. Por outro lado quando a crianga diz que tem fome, mas os
pais lhe dizem para esperar até a hora de refeicdo, a crianca
aprende que sé com a presenga de alimentos e ndo de fome é que
deve comer.? 21 28

A associagéo positiva entre o factor “comer vagarosamente” e o
IMC das criangas no grupo de estudo, apesar de estatisticamente
significativa apenas no sexo masculino, esta de acordo com o facto
de também, este factor se associar negativamente com a
percepcéo da “restricdo para comer”.
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Suissinho, Vittel, Pensal, Trio, Baci, Magg
)ndi. Um nome tem sempre uma historia. A
1a. O nosso tem varias. Kit Kat, Sical, Nes
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Castello, Gourmet, Galak, Trio, Clusters, Tc
Quality Street, Cheerios, Bolero, Friskies,
Brasa, Nestlé Chocolate Culinario, Tofina
Baci, Nuts, Multi Cheerios, Nestlé Ice Crearnr
>uissinho, Perrier, Purina, Nestlé Bio, Yogc
Dupla Delicia, Nestlé, Cini-Minis, Pro Plan
Nestlé Aquarel, Vittel, Gourmet, LC1, Bac
Lion, Sveltesse, Toffee Crisp, Buitoni, Raj¢
Golden Grahams. 80 anos em Portugal. Fr
Nesquik, Brasa, Quality Street, Yoggi Molicc

ystlé Ice Cream, Nestlé sz
Brasa, Campilho, Nuts N estle
squik, Frlskles Nescafé

, Good Food, Good Life
trelitas, Trio, L|on Raja
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