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RESUMO

A desnutricdo, altamente prevalente em paises eendelvimento, € um mau
antigo que aflige a humanidade. Apresenta-se camedtado de deficiéncia alimentar,
com déficit global de proteinas e calorias, promdoamenor aporte de nutrientes as
células. Alguns estudos tém mostrado evidénciasntigacdo entre desnutricdo e
estresse oxidativo, ocasionado pelo acumulo deciespéeativas de oxigénio que
causam danos a estrutura das biomoléculas em éec@rrda desregulagdo entre a
producéo de oxidante e a deple¢édo das defesagidatites. Nesse estudo foi avaliada
a utilizacdo da farinha instantdnea de amarantciosdida de arroz na proporcdo de
30/70% como suplemento alimentar da dieta de bageathense usada como modelo
de inducéo da desnutricdo experimental em rata® sobstresse oxidativo dos animais
desnutridos comparados aos controles e aos tratados dieta suplementada. A dieta
modelo de desnutricdo (DBR-PA) foi confeccionadspegando-se as quantidades dos
alimentos consumidos rotineiramente pela populagéoPard, segundo inquérito
alimentar realizado na década de 70 por pesquisadiar Universidade Federal do Para,
enquanto que, a dieta utilizada como tratamentelédorada adicionando-se a DBR-
PA 30% da farinha de amaranto. As analises da csiggm centesimal e o perfil de
aminodcidos foram realizados de acordo com as modmanstituto Adolfo Lutz (1995)

e por espectrofotometria atdmica. A dieta contrfole utilizada na forma que é
comercializada. Para realizacdo do estudo utilE®animais no pos parto imediato de
maes alimentadas na gestacdo com dieta contradergiars (22% de proteinas), com
peso minimo de 6 g ao nascer. No pés parto imedmtatas maes foram divididas em
3 grupos a saber: grupo controle (22% de proteimaspo desnutridos (DBR-PA
contendo 7,8% de proteinas) grupo 3 tratados (DBRAR) suplementada com a
farinha instantdnea de amaranto contendo 11,338&pdd desmame os animais foram
separados e em gaiolas individuais receberam a dhaterna especifica de cada grupo
até os 60 dias de vida, quando foram sacrificadesl&ada a coleta de sangue para as
dosagens bioquimicas (colesterol total e fragcbamres hemogramas (hematimetria,
leucograma e plaquetas), niveis de peroxidacadidgpe atividade da catalase. Apds a
coleta do sangue os animais foram submetidos asxelo figado para posterior analise
histopatolégica. Os resultados revelaram que aadimutora da desnutricdo € um
modelo de desnutricdo grave comum na regido nértapoproteica, normocaldrica,
com aminoacido limitante (metionina), promoveu pedd# peso nos animais desde o
periodo de aleitamento com acentuado perda den@esoatas mae e nos filhotes aos
desmame (21 dias), aos 28 e 60 dias de yd®(05) quando comparados aos animais
tratados com amaranto e aos controles. A dietaeswgritada com a farinha extrusada
de amaranto promoveu ganho de peso no periodcedana¢nto tanto nas ratas maes
(p<0,05) como nos filhotes a partir do 14° dias de des mesma [<0,05), aos 21 dias
(desmame)<0,05) aos 28 ( ¢ 0,05)e 60° dias de vidgp<0,05). Os animais
desnutridos consumiram mais dieta em todos os noseavaliados quando
comparados aos tratados e controjes0{05). Nao foi observada diferenca entre os
grupos nos valores bioquimicos de hematimetriaolgrama, plaquetas, colesterol total
e fracdes. Os niveis de peroxidacdo lipidica ndiesaptaram diferenca estatistica entre
0S grupos. A atividade da catalase foi maior nggriwatado com a suplementacao da
farinha de amaranto quando comparado aos desraidglanimais tanto os tratados
com amaranto como 0s desnutridos apresentaramtosstehepatica e processo
inflamatorio dos hepatdcitos.O estudo mostrou qdesautricdo imposta ndo ocasionou
estresse oxidativo, porém a diminuicdo da atividdaleatalase nos animais desnutridos
pode ter sido ocasionado pela diminuicdo da sittesatalase.



Palavra chave:Desnutri¢cdo; catalase; peroxidacao lipidica; sse@xidativo.



ABSTRACT

Malnutrition was highly prevalent in developing obiies, is an ancient evil that
afflicts humanity, presents itself as a state dfrinonal deficiency, with an overall
deficit of calories and proteins, causing a lowep@y of nutrients to cells. Some
studies have shown evidence of interaction betwealmutrition and oxidative stress
caused by accumulation of reactive oxygen spehggsciuse damage to the structure of
biomolecules due to the deregulation of the pradacof oxidants and depletion of
antioxidant defenses. In this study we evaluateduge of instant amaranth flour added
rice at a ratio of 30/70% as a food supplemenhéndiet base used as a model of Para
Induction of malnutrition in rats on oxidative stsein malnourished animals compared
to controls and treated with supplemented diet. Moelel of malnutrition diet (RBD-
PA) was made respecting the quantities of food wmesl routinely by the population
of Para, the second dietary survey carried ouhén70's by researchers at the Federal
University of Pard, whereas the diet used as dntey@ was prepared by adding the
DBR-PA 30% of amaranth flour. The results of proaiencomposition and amino acid
were performed in accordance with the standardhefinstitute Adolfo Lutz (1995)
and by atomic spectrophotometry. The control dias wsed as it is available. For the
study animals in the immediate postpartum mothexd With control diet during
pregnancy to rats (22% protein) with a minimum vieigf 6 g at birth in the immediate
postpartum mother rats were divided into three gsoroup control (22% protein);
malnourished group (RBD-PA containing 7.8% proté&njreated group (RBD-PA +
AA) supplemented with amaranth flour instant camtag 11.33%). In the post weaning
the animals were separated into individual cagesraoeived specific maternal diet of
each group until 60 days old when he was done andfised to collect blood for
biochemical testing (total cholesterol and fractiomalues, blood counts (red blood
cells, WBC and platelet counts), levels of lipidgeadation and catalase activity. After
blood collection the animals underwent liver regmagctfor posterior histopathological
analysis. The results revealed that the diet inslunalnutrition is a model of severe
malnutrition in the region eat north, is hipoprotenormocaloric with limiting amino
acid (methionine), has promoted weight loss in atsnirom the period of lactation
with marked weight loss in rats and mother in theaming pups (21 days), 28 and 60
days old (p <0.05) compared to animals treated waittaranth and controls. The diet
supplemented with amaranth flour extruded prometeht gain during the period of
breastfeeding mothers in both rats (p <0.05) inghppies as apartir the 14th day of
using the same (p <0.05) at 21 days (weaning) (P00 28 (p <0.05) and 60th days
of life (p <0.05). Malnourished animals consumedendiet at all times evaluated and
treated when compared to controls (p <0.05). Tiaae no difference between groups
in biochemical values of red blood cells, WBC, elats, total cholesterol and fractions.
levels lipid peroxidation did not differ betweerogps. Catalase activity was higher in
the group treated with supplementation of amardiathr when compared to both
desnutridos.Os animals treated with amaranth asutiternourished have hepatic
steatosis and inflammation in hepatocytes. Theystenealed that malnutrition imposed
did not cause oxidative stress, however, the deereaf catalase activity in
malnourished animals may have been caused by decrsgnthesis of catalase.

Key words: disnutrition; catalasis lipidic; perioxidationkidative stress.
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1. INTRODUCAO

Desnutricdo energético-protéica € um mal que afligaicamente a humanidade.
A Organizacdo das Nacdes Unidas (ONU) vem apremtmtdramaticas estatisticas
sobre a situagdo alimentar no mundo, destacandold46emilhdes de pessoas na
América Latina, Asia e Africa, sofrem de desnutiigidnica. O Brasil ndo € excecio
dentro desta situacdo mundial. A desnutricdo afatacipalmente faixas mais
susceptiveis: gestantes, lactentes, criancas esig@NU, 2009).

Ainda que os indices de desnutricdo no Pais temmalhorado, o Brasil € um pais
com grande indice de pessoas abaixo do nivel deezmlsegundo o Instituto de
Pesquisa Econdmica Aplicada (IPEA, 2009), prinaipaite quando se observa as
diferencas regionais, pois ainda persistem as u@sigdes que penalizam
especialmente as populagcbes do Norte e Nordestéormamesforcos do Governo
tenham conseguido baixar significativamente asstaeamortalidade infantil nas duas
regides, elas ainda estéo distantes da meta doionijée € de reduzir a 15 o0 nimero de
mortos em cada grupo de mil criancas de até umdenidade no Nordeste e na
Amazébnia Legal segundo a Pesquisa Nacional de Dexrf@@ Saude da Crianca e da
Mulher- PNDS (PNDS, 2009).

A desnutricdo origina-se principalmente devido dicéncia ou auséncia de
macronutrientes e ou micronutrientes. Pode sereci@ncia da ingestéo inadequada de
nutrientes para suprir as necessidades diariaseg@@ excessiva ou absorgdo
deficiente. Dentre os diversos tipos de desnutrigddesnutricdo protéica energética
(DPE) € a que atinge uma maior quantidade de thads e com maior gravidade,
sendo considerado um dos principais problemas raisndle Saude Pdublica. A
Organiza¢do Mundial da Saude (OMS) estima que d@aB0% das criangas que vao a
Obito no mundo a cada ano s&o vitimas da DPE (HI8))2

A DPE é caracterizada por uma ingestdao de protedna@silorias inferior a
necessidade diaria, acarretando comportamento xacorélesencadeado como uma
tentativa fisioldgica de conter o balanco nitrogkna caldrico negativo que se instala.
Esse quadro leva a um consumo menor de alimentolapde peso e, devido a
fragilidade do sistema imunoldgico, pode levar atmoEstudos tém demonstrado que
individuos com restricdo protéica estdo susceptiaei estresse oxidativo devido a
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diminuicdo de antioxidantes e a alta vulnerabileladprocessos infecciosos. Aumento
no estresse oxidativo pode levar a modificagbeguteshis irreversiveis em
biomoléculas importantes e desse modo produziregsms patolégicos decorrentes da
DPE (PRADA, 2005; FRANCA, 2009).

Diante da probleméatica da desnutricio em nosso reitsiderando dados
epidemiolégicos no estado do Para, aliado a ireng&h de estudo atual sobre o real
consumo alimentar da populacdo paraense e saberd+gaortalidade em menores de
5 anos (ONU, 2010), procurou-se inicialmente fazem estudo experimental que
mimetizasse as condi¢des da dieta de base do paraeoom isso obter um modelo de
dieta, a qual foi denominada em nossos estudosetie de base do paraense (DBR-
PA), que reproduzisse, no rato, caréncias dietetigaalitativas e quantitativas
prevalente no Para (MENEZES al, 1995). Esses estudos foram baseados no unico
inquérito de consumo alimentar realizado no eswoldPara (JORGE JOA@t al,
1979). A partir dai, selecionou-se os alimentositifieados no estudo segundo as
seguintes caracteristicas: maior consumo, maiaguémecia, menores oscilacbes de
oferta de mercado, menor custo e/ou serem prefafer@nte incluidos na refeicdo mais
substancial. O consumo médio per capita dos alimsestlecionados foi registrado em
gramas: feijdo JaloPhaseolus vulgar)s pirarucu e/ou outro peixe salgaddrgdpaima
gigag; farinha de mandiocavanioc esculenfae Acai Euterpe oleraceaMart). Estes
alimentos foram cozidos, dessecados em estufa7®%D/ke moidos, com excecdo da
mandioca e do acai. Os resultados obtidos dedsdhoamostraram que a DBR-PA foi
capaz de alterar o metabolismo glicidico e promatmracdes histopatolégicas do
figado, pancreas e absorcao intestinal dos alimgM&NEZES, 1995).

Considerando os resultados obtidos naquele traleathoecessidade de se buscar
alimentos alternativos capazes de oferecer umamgpitacdo na dieta cotidiana que
atenda a demanda nutricional, que seja de usoubfbitom potencial nutricional
elevado e que satisfaca todas as exigéncias togicak, buscou-se em nosso modelo
experimental de desnutricdo, escolher um alimeriternativo de suplementagéo
alimentar que satisfizesse todas essas condi¢Gaaatanto cruentuAmaranto) foi o
pseudocereal escolhido por apresentar alto potendiacional e por satisfazer todas as
exigéncias nutricionais, além disso, esse pseudak@ode vir a ser uma cultura
valorizada sucessivamente integrada aos sistemasiliilo tradicionais e modernos,

em diversas regides do mundo e do Brasil, poreséaal cultivo, e esta dentre os gréos
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mais pesquisados, e ainda por sua utilizacdo dgriemn solo brasileiro pela
EMBRAPA — CPAC- Cerrado do Planalto Central, Planal— DF. Ja existe também
toda uma tecnologia da extrusdo termoplastica carbjetivo de producao da farinha,
que € um processo continuo, realgando a possitelidee combinacdes de farinhas
mistas com alto poder de digestibilidade, além giegar valor nutricional (SEBIO,
1996; MENDONCA, 2005).

Apesar das demonstracdes do conteudo de nutriegpegialmente da proteina,
vitaminas e dos minerais do amaranto, relatadosv@ms estudos (MENDONCA,
2005; AMAYA-FARFAN et al, 2005; ASCHERICet al, 1992) sao quase inexistentes
estudos experimentais na literatura com aplicagdoamharanto sobre o estresse

oxidativo em desnutridos.

Com base no que foi apresentado, este trabalhoctawe objetivo geral estudar
como modelo de desnutricdo experimental em ratoppsta pela dieta de base do
paraense (DBR-PA) de baixa renda a influéncia dadementacdo com a farinha
instantanea extrusada de amaranto adicionada cerade arroz na proporgéo de 30/70
sobre o estresse oxidativo.
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2. OBJETIVOS

2.1 GERAL

Avaliar os efeitos da dieta de base do paraensaida renda utilizada como modelo de
inducdo de desnutricdo suplementada com a farink&ntanea extrusada de amaranto
adicionada de quirera de arroz na proporcado 3065@8te o estresse oxidativo imposto pela

desnutricdo experimental em ratos.

2.2. ESPECIFICOS

1 Estudar os efeitos da dieta de base do paraensaixke renda (indutora da
desnutricdo) suplementada com a farinha instantéxteasada de amaranto adicionada
de arroz sobre o comprometimento do peso de ratos;

2. Verificar os efeitosda dieta indutora da desnutricdo (dieta de basPaté)
suplementada com a farinha instantanea extrusadamadeanto adicionada de arroz
sobre as dosagens hematoldgicas e comparar nassgekperimentais;

3. Avaliar os efeitosda dieta indutora da desnutricdo (dieta de bas®atd)
suplementada com a farinha instantanea extrusadamadeanto adicionada de arroz

sobre o perfil lipidico e comparar aos grupos erpemtais;

4. Avaliar os efeitos da dieta indutora da desndédri¢dieta de base do Pard)
suplementada com a farinha instantanea extrusadamadeanto adicionada de arroz

sobre o figado e comparar entre 0s grupos expeiaisen

5. Avaliar a medida de peroxidacdo lipidica de ratogsndtridos
experimentalmente pela dieta de base do Pard seipiada com a farinha instantanea
extrusada de amaranto adicionada de arroz e congrdra 0s grupos experimentais;

6. Investigar o efeito da dieta de base do Pardemeitada com a farinha
instantanea extrusada de amaranto adicionada ae sobre a atividade da catalase em
ratos desnutridos comparados aos grupos experiimenta
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3. REVISAO DA LITERATURA

3.1. CONCEITOS DE DESNUTRICAO

Importantes evidéncias sugerem que a ma nutrigiia afsatde, a sobrevivéncia,
0 crescimento, a morbidade, a mortalidade, o dede@mento cognitivo, a reproducgéao,
a capacidade fisica e aumenta os riscos de doer@risas nos adultos (PELLETIER;
FRONGILLO, 2003).

N&o existe consenso em relacdo as conceituacfesalidmacbes do estado
nutricional. Alguns autores utilizam o termo desigédb para indicar as caréncias
nutricionais; outros preferem termos como subréitripu ma nutricio (PEREIRA,
2005). Outros ja utilizam os termos desnutricadonsitricdo ou caréncia nutricional,
como um mesmo sentido e utilizam mé& nutricdo cotraczonotacdo (MARCONDES
et al, 2008; ELIA, 2000).

Para ALLISSON (2000), ma nutricdo seria um termoamgpente, usado para
descrever qualquer alteracédo nutricional, sejardeso associada a doencas, causada
por excesso ou escassez de alimento ou pelo desbkataento nutricional de um ou

mais macro ou micronutrientes.

A Organizacdo Mundial de Saude (FAO/OMS) definenda®do energético-
protéica primaria, um tipo de ma nutricdo, como &umwariedade de condi¢cdes
patologicas, decorrentes de deficiéncias de energimteinas em variadas proporcdes
gue atingem preferencialmente as criangas, sergpagadlas pelas infecgdes repetidas”
(MARCONDESEt al, 2008).

O mesmo autor que definiu m& nutrichio como sendotenmmo usado para
qualquer alteracdo nutricional descreve desnutricGmo sendo uma alteracdo mais
ampla, que serve para quadros primarios ou sedosd@routras doencas: “estado de
deficiéncia de energia, proteina ou outro nutrieegpecifico, que acarreta uma
alteracdo mensuravel na fun¢do corporal e quesseiasa piora de doencas, podendo
ser revertida com suporte nutricional adequado”L(SION, 2000).
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O termo desnutricdo energético-protéica é o temavaalo pela FAO/OMS, desde
1975, para designar essa sindrome. A expressagiqoratalorica foi abandonada, para
evitar confusdo com o termo caloria, que designdaale de energia e que tem sido
substituido pelo joule (MARCONDES al, 2008).

Desnutricdo energético-protéica caracteriza-seuppmenor aporte de nutrientes
as células em relacdo as necessidades destas.fdfdeementalmente as faixas mais
susceptiveis a desnutricdo: infancia, velhice, igeav e lactacdo (ELIA, 2000;
DOUGLAS, 2002).

Segundo Gurmiret al, (2005) a desnutricdo é caracterizada por urequégorio
e/ou uma deficiéncia de nutrientes no organismo.is Tdesequilibrios sé&o
frequentemente produzidos pela deficiéncia relatia proteinas, carboidratos e
gorduras como fontes de energia e micronutriefissas deficiéncias sdo seguidas de
alteracdes fisiopatoldégicas que primeiro traduzemem prejuizo funcional e,
posteriormente, em danos bioquimicos e fisicosidimente ocorre perda de peso que,
guando se torna crdnica, € seguida pela paradeesoimento.

3.2. ADESNUTRICAO COMO PROBLEMA DE SAUDE PUBLICA

A desnutricdo na infancia, diagnosticada a pardir rdtardo do crescimento
infantil e/ou pela magreza extrema constitui um dwsores problemas de saude
enfrentado por paises em desenvolvimento, estassbxiada a maior riscos de doencas
infecciosas, a mortalidade precoce, ao compromatomedo desenvolvimento
psicomotor, menor aproveitamento escolar e a meapacidade produtiva na idade
adulta (MONTEIRCet al.,2010).

Segundo a Organiza¢do Mundial da Saude (OMS, 2@l@3snutricdo esté entre
as maiores ameacas a saude juntamente com o campatb sexual de risco, a
hipertenséo arterial sistémica, o tabagismo, ooéikroo, a deficiéncia de saneamento
basico e de &gua tratada, o colesterol alto, a dan@ocedente da queima de
combustiveis soélidos e a caréncia de ferro na atiagdo e obesidade.

A desnutricdo € considerada um problema social sadde publica devido a sua

natureza multicausal. Ocorre quando o organismoreéebe 0s nutrientes necessarios

26



para o seu metabolismo fisiolégico, devido a fdkaalimentos relacionada a producéo,
armazenamento, industrializagdo, distribuicdo etosusdos proprios alimentos
(SANCHES, 2010); por problema na absorcdo, podeéaddém estar relacionada a
algumas doencas ou as vezes resultar de fatoresntiesidos (MONTEIRCet al,
2010). Por esse motivo, a desnutricdo pode serwsnse no contexto familiar, cultural
e socioeconOmico, afetando o estilo de vida dancaia(FROTAet al, 2007). O
principal determinante do estado nutricional é radaeper capita, pois se houver um
declinio no crescimento econdmico e uma maior texaesemprego, a populacdo ira
piorar nutricionalmente (FROT#t al.,2007).

A FAO (Organizacdo das NacgOes Unidas para a Aguicule a Alimentacao)
informou que a barreira de 1 bilhdo de pessoasqfrem de desnutricdo foi superada
em 2009, em consequéncia da crise econdomica mu(ali@ntidade define como
subnutrida a pessoa que ingere menos de 1.800asamr dia). O nimero supera em
guase 100 milhdes ao do ano anterior e equivaleaasgxta parte aproximadamente da
populagcdo mundial conforme o Programa das Nacoeabipara o Desenvolvimento
(PNUD, 2009).

Entre as causas fundamentais da desnutricdo destacdalta de conhecimento
no que diz respeito aos padrdes alimentares, umguea pobreza de conhecimentos é
causa relevante da desnutricdo infantil. Outro @spelusivo a causalidade da
desnutricdo € o fator cultural, considerando orsdbexperiéncia adquirido no decorrer
da vida, transmitida de geracdo em geracdo pomigthio da familia, escola e igreja
(FERREIRA, 2000; FROTAet al.,, 2004). A desnutricao relaciona-se, ainda, ao
desemprego ou subemprego familiar, alimentacaontzreu precéria, saneamento
basico escasso, deficiéncia na educacdo para a,sasglsténcia basica inexistente e

falta de moradia (FROTAt al, 2008).

Outro agravante na sociedade moderna € que haj@imourbano onde se situam
0s mercados consumidores dos produtos industdalizaa desnutricdo infantil aparece
como consequéncia do desmame precoce, influengiatdaacdo mercadolégica do
aleitamento artificial, que invade os lares por anda propaganda, conseguindo,
algumas vezes, a inversdo de valores culturaisioeados ao aleitamento materno,

comprometendo ainda mais o estado nutricional @aga (FROTA, 2008). A OMS
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(2010) reconhece que quatro em cada dez mortesasgas de até 5 anos no mundo
ocorrem no primeiro més de vida, estando estatadiente relacionadas a desnutri¢ao,
0 que faz com que a desnutricdo, de acordo com 8,3kla considerada a terceira

principal causa de Obitos de criancas.

3.3. EPIDEMIOLOGIA DA DESNUTRICAO

A desnutricdo pode ocorrer como consequéncia de defiaiéncia energética
(desnutricdo protéico-caldrica-DPC) ou de um miatgente. Seja qual for a causa, ela
€ considerada um dos fatores mais relevantes dacaoe Obito em paises em
desenvolvimento, afetando particularmente criangas gestantes (MULLER;
KRAWINKEL, 2005). Isto ocorre em grande parte paecp desnutricdo resulta em
imunodeficiéncia e consequentemente em uma maisceptibilidade aos agentes
infecciosos (PELLETIERt al,1994).

Do ponto de vista epidemioldgico, pode-se dizer ap@rincipais caracteristicas
da desnutricdo infantil prevalecem em paises eesefmbres e incide nos individuos
biologicamente mais vulneraveis, as criancas maendeecinco anos, e apresenta forte
associacdo com o aumento de taxas de morbimodalidagundo Fernandes (2003),
sendo um dos indicadores mais sensiveis da sitisacdd do pais (ESCODA, 2002).

No passado estimava-se que no mundo, mais dergandas criancas menores de
5 anos sofriam de desnutricdo grave ou moderaddpsgue desse, 80% eram asiticas,
15 % africanas e 5% latino-americanas. Um totad3% das criancas era de paises em
desenvolvimento e que poderiam sofrer de desnatmgé algum momento de suas
vidas (WHO 2000; FAO/WHO 2004; FAO/WHO 2005).

Hoje, conforme dados da ONU (2009) existe cercd 4t milhdes de criangas
menores de 5 anos com desnutricdo (comprometingawero do crescimento e que
apresentem emagrecimento extremo) que vivem eragaf desenvolvimento, sendo
que destes, 29% sdo na Africa Subsaariana, 17%rirat® Médio e Africa do Norte,
15% na Asia Oriental e Pacifico. Depois vem a EarGpntral e do Leste, com 5%, e
outros paises em desenvolvimento, com 27%. AtudkneCuba € o Unico pais da
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América Latina e Caribe que eliminou a desnutrigéantil severa (CARABAJAL,
20009).

Das 852 milhdes de pessoas que padecem de formailiE®es delas vivem na
América Latina. No Brasil, mesmo passando por ingdes transformacfes
econbmicas nos ultimos 20 anos, ainda € um paisgcande indice de pessoas abaixo

do nivel da pobreza segundo o Instituto de Pes@igsadmica Aplicada (IPEA, 2009).

Em todo o mundo, a desnutricdo energético-pro(®€&#) € importante causa de
Obito de criangcas menores de cinco anos (Odtl&l, 2003). Mais de 50% das mortes
em criangas com idade entre zero e quatro anos essociadas com desnutricdo
(ASHWORTH, 2001). A devastacéo por ela provocadessende também aos milhdes
de sobreviventes que ficam incapacitados, croninganeulneraveis a doencgas e
intelectualmente debilitados segundo o Fundo dagd®& Unidas para a Infancia
(UNICEF, 2009).

No Mundo, a prevaléncia de desnutricdo cronica dai25% em 1990 para 16%
em 2010, ndo alcancando mais relevancia epidendaldwp pais, segundo concluséo
do estudo Saude Brasil (2008), divulgado pelo Mémis da Saude (MS, 2010).
Atualmente, o Brasil vem melhorando o quadro dendglegdo em quase todas as
regides, visto que houve queda nas variaveis deutt&gio de criancas menores de 5
anos. Os dados revelam que nessa faixa etaridicii dé peso em relacéo a altura caiu
de 2,5% para 2%, tendo ocorrido 0 mesmo em relagdade (MS, 2010).

A taxa de desnutricdo em menores de cinco anosdeaill?,5%, em 2003, para
4,8%, em 2008 - uma queda de 62%. Esses dados &/aesquisadores da Faculdade
de Saude Publica e do Nucleo de Pesquisas Epidmyitas em Nutricdo e Saude da
USP (Séo Paulo, SP) a acreditarem que se mantala aanual de declinio (6,3%), em
10 anos, a desnutricdo infantil poderé deixar deuseproblema de saude publica no
pais segundo a Pesquisa Nacional de DemografiadeSBNDS, 2009).

Entretanto, ainda persistem as desigualdades go@lizsen especialmente as
populacdes do Norte e Nordeste. Embora, os esfalgdsoverno tenham conseguido
baixar significativamente, as taxas de mortalidadantil nas duas regides, mesmo

assim elas ainda estdo distantes da meta do mdé&eic& de reduzir a 15 o nimero de
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mortos em cada grupo de mil criancas de até umdeniadade no Nordeste e na
Amazonia Legal (PNDS, 2009).

No Para, segundo dados divulgados pelo Ministédo Saude (MS, 2010),
existiam no Estado, entre 2000 e 2007, registr@4dB11 obitos infantis em criancas
menores de um ano de idade. No ranking estaduafior nUmero de mortes ocorreu
nos municipios de Belém (4.478), Ananindeua (1.48@Yyaba (1.009), Santarém (959)
e Parauapebas (546), segundo a Organizacdo dasdNagiilas (ONU, 2010).

Dados recentes divulgados pelo Instituto Brasilele Geografia e Estatistica
(IBGE, 2009) revelam que criangas paraenses ergr® anos, segundo os parametros
da OMS, apresentam 6,8% de déficit e altura, eriquga% estdo com déficit de peso.
O maior percentual de déficit de altura ficou casnn@eninas de 5 anos, com 10,1%,
enquanto o menor percentual € das meninas coms9 emm 5%. J& o déficit de peso é
mais intenso entre 0s meninos de 7 anos, com eAganto o menor percentual, de

3,3%, ficou com as meninas de 8 anos.

Segundo dados divulgados da Pesquisa Orgcamenédriaashilias (POF 2008-09)
realizada pelo Instituto Brasileiro de Geografiesatistica (IBGE, 2010), o déficit de
altura em menores de cinco anos atingiu de formeelkante os meninos e meninas:
6,3% e 5,7%, respectivamente, com énfase no ponaio de vida (8,4% e 9,4%,
respectivamente), diminuindo para cerca de 7% gors® ano e oscilando em torno de
4% a 6% nas idades de dois a quatro anos. Alér,dssmaior no Norte (8,5%) e
menor no Sul (3,9%). Nao houve grandes variacOes @s meios urbanos e rurais
(IBGE, 2010).

3.4. TIPOS DE DESNUTRICAO

Dos diversos tipos de desnutricdo encontradogeratiira, a desnutricdo protéica
vem se destacando pelo fato de a proteina ser smutdentes mais importantes, por
haver amino&cidos essenciais para a sintese deina®t estruturais, enzima, e
neuropeptidios (GALLER al, 1995).
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Com relag&o aos efeitos da desnutricdo sobre misrga devem ser considerados
alguns fatores, o tipo, a gravidade (graus da desao), a fase em que a desnutricdo
ocorreu (pré ou pos natal) e a duragédo do insultdcional, assim como a interacéo

destes com fatores genéticos e ambientais (VALADBRIDO06).

A desnutricdo em criancas é definida pela relagéiee @eso, idade e altura. S&o
consideradas subnutridas as criangas que apresealams menores do que 2 desvios
padrdao nas seguintes relacdes: peso/idade (baiso-upderweigh, altura/idade
(crescimento retardadsiunting e peso/alturawasting. De todas as criangcas com
idade até 5 anos que moram em paises em desengntein31% sofrem de baixo peso,
38% apresentam retardo no crescimento e 9% apaesentasting (perda rapida de
peso) (MULLER; KRAWINKEL, 2005). A desnutricdio gmavé observada
principalmente em criangcas e se manifesta commardsmus (severe wasting
Kwashiorkor marasmatico gevere wastinggom edema) e&Kwashiorkor (desnutricao
com edema) (WILLIANSet al, 2003).

Dentre as formas clinicas da desnutricdo protéieagética existem duas formas
classicas, o marasmo e o Kwashiorkor que sdo @rasids doengas nutricionais
completamente diferentes. Entre essas duas forn@asinimeras categorias
intermediarias chamadas de Kwashiorkor marasm@iédRCONDESet al.,2008).

O marasmo é diagnosticado quando ocorre perda dhurgosubcutanea e da
camada muscular, indicando, portanto, que todaeagiene nutrientes enddgenos ja
foram consumidos. Clinicamente o0 mesmo € caraatwizpor face triangular,
amenorréia primaria ou secundaria, abdome disterallolapso rectal ou anal (BHAN
et al, 2001).

De acordo com Marcondes al, (2008) o marasmo apresenta um quadro clinico
bastante caracteristico, mais freqliente em lactente receberam dieta inadequada e
globalmente deficiente, tendo como caracteristiedgminante uma deficiéncia cronica
de energia, com dano da massa muscular e ausémrcigodiura subcutanea,
normalmente a crianga apresenta peso abaixo ded@0¥¢dia para a idade (abaixo de
12 meses), devido ao desmame precoce e a baistaong@rincipalmente de calorias e
proteinas. Vale ressaltar, que o marasmo € distiagaor apresentar desaparecimento
de tecido subcutaneo, feicdo de faminto, olhar vivequieto, choro forte e continuo,
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facies de idoso, costelas acentuadas e, em casogaas, decorrem anorexia e
prostracéo (ESCOBAR, 2000).

Devido a existéncia de quadros intermediarios theraldes dietéticas diversas,
tornou-se dificil classificar uma crianga tipicaneMarasmatica ou colkwashiorkor
(ESCODA, 2002; SOARESt al, 2008; CUPPARI, 2002) caracterizam a desnutricdo
marasmatica como uma patologia que se manifesf@imeiro ano de vida quando a
crianca apresenta uma dieta deficiente em proteigaorias. O paciente apresenta um
déficit de peso e altura em relacdo a idade, néesepta lesées na pele, mucosa e couro
cabeludo, ndo apresenta hepatomegalia nem edenand@submetidos a exames
laboratoriais, esses pacientes ndo demonstrana@ies marcantes no hematdcrito,
hemoglobinemia, proteinemia (CUPPARI, 2002).

J& okwashiorkor consiste basicamente em deficiéncia protéica, ppoe ser
associada também a deficiéncia de calorias (ESCQRBE0).

Nos pacientes portadores d&ashiorkor as manifestacdes ocorrem apds o
primeiro ano de vida em que o0 paciente apresenta dista ndo balanceada com
calorias normais ou excessivas e deficientes eteipes (ESCODA, 2002; SOARES et
al., 2008; CUPPARI 2002).

Conforme afirma Monte (2000), a desnutricdo do Kpaashiorkor caracteriza-se
por edema generalizado, lesGes de pele e cabeteatese hepética, baixas
concentragbes seéricas de proteinas (hipoalbumipenfiaquentemente diarréia,
deficiéncia importante de estatura e massa mussat@mente consumida com tecido
gorduroso e subcutaneo praticamente conservadanianéepatomegalia, letargia,
imunodeficiéncia grave e morte prematura O aspisitmn desse desnutrido é sempre
de miséria extrema e de penduria, (PHILLEtSL, 1994; OUMEISH, 2003).

O kwashiorkorestd associado a uma série de anormalidades bicgsimue
podem ser observadas muito antes do aparecimentadogaca. O figado é
particularmente afetado e, em consequéncia, ocoma perda dos mecanismos
homeostaticos. Estas criancas ndo mobilizam osqesso de proteina da sua
musculatura para manter a funcdo dos 6rgéos eagerdelas, niveis baixos de cortisol

séo observados e, numa fase kréashiorkor niveis mais elevados de insulina foram
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detectados. As mudangas metabdlicas mais impostadt® uma reducdo marcante na
concentracdo de proteinas plasmaticas, produziglasfigado, entre elas a albumina,

levando a um padréo alterado de amino&cidos plasmatcom redugdo do nivel de

aminoacidos essenciais, mas com valores normaggéoelevados de amino4cidos ndo-
essenciais (BORTOLINI, 2005).

O KwashiorkorMarasmatico é uma representacdo mista da desiwtpiptéica
calérica em que os sinais e 0s sintomas do marasdwkwashiorkor freqientemente
se combinam, ou seja, uma combinacdo de defici&addaica crénica com deficiéncia
protéica cronica. Esse tipo de desnutricdo oconendp um paciente marasmatico é
submetido a um estresse agudo, como trauma ciolgyicinfeccdo, de forma que o

kwashiorkor se sobrepde a desnutricdo caléricap(&0OUSAet al, 2007).

3.5. ALTERACOES FISIOPATOLOGICAS DA DESNUTRICAO

Os efeitos da desnutrigcao intra-uterina dependeffiastade desenvolvimento em
que esta o feto ou o 6rgdo, sendo os efeitos taate intensos e permanentes quanto
mais precocemente ocorrer a desnutricdo e mai® tnd iniciada a recuperacao
nutricional. Embora em maior ou menor grau pardessendentes, a desnutricao intra-
uterina, mesmo em fases diferentes da gestacde @fethr o produto gestacional
prejudicando o crescimento e o desenvolvimento dioersos Orgdos e sistemas
(GURMINI et al, 2005).

Segundo Monte (2000), a desnutricdo quase sempreednicialmente no Utero e
gue o0s recém natos de baixo peso que padeceraesdetdcao intra uterina refletida
Nno nascimento com baixo peso apresentam risco de mais elevado do que os bebés
gue nasceram normais, apresentando recuperacdtaidoecrescimento se sobrevivem

e, provavelmente, apresentarao uma variedade aéigidé desenvolvimento.

Caso a desnutricdo persista apdés 0 nascimento,ganismo langca mao de
mecanismos adaptativos. Existem evidéncias, emtterdificil comprovacdo, que o
primeiro mecanismo adaptativo que ocorreria na wegio seria uma atividade

diminuida do desnutrido quando comparado com ddatle de criancas alimentadas
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adequadamente. Este mecanismo teria por objetivilitegr o balanco energético
(CARRAZZA, 1991).

Estudo realizado em animais no periodo de crestimeiservou que nho
transcorrer das fases pré e pos natal, os niveRNt (acido ribonucléico), DNA
(Acido desoxirribonucléico) (e proteinas variamagerdo com os diferentes 6rgdos, em
etapas diversas do seu desenvolvimento. Em umairfasal, ha predominancia da
multiplicagdo celular ou hiperplasia, com altosemvwde DNA. Posteriormente, ocorre
tanto a multiplicacdo quanto o aumento do tamard@édula (hipertrofia), que vem
acompanhado por um aumento nos niveis protéicomlménte, a fase de divisdo
celular termina, persistindo apenas a hipertradlalar (PEREIRA, 2005).

Estudo anterior realizado por RABELO (2010) em am$mde laboratério
demonstrou que a restricdo alimentar durante onsleBemento do animal pode
provocar efeitos irreversiveis, dependendo do dereodo 6rgdo em desenvolvimento.
Se esta restricdo se der durante a multiplicaclitaceos animais ndo alcancaréo niveis
normais no peso de alguns 6rgdos, mesmo apoOs rac¢épenutricional, devido ao

decréscimo no nimero de células.

7

Quando a baixa ingestdo alimentar, com um balamegativo, € mantida, o
organismo tenta diminuir outros componentes dadaiile metabdlica ocorrendo entdo
uma desaceleracdo do crescimento. Esta seria aimmadstante alteracdo funcional
devido ao aporte insuficiente de nutrientes aslagllPode ser tdo intensa que leve a
regressao demonstravel nos terrenos bioquimicoidmal e anatdémico, podendo situar
os individuos em padrdes de idade bem aquém ddaimreal (CARRAZA, 1991).

Nesse caso o0 processo de divisdo celular ficaadiberOcorre diminuicdo do
indice mitotico do epitélio intestinal em lactentezarasmaticos, fato que esti
relacionado a presenca de alteragcbes na absortéstiial. O mesmo pode ser
observado na medula 6ssea, dai ocorrerem freqiemtesias (DOUGLAS, 2002).

A desnutricdo grave € caracterizada tipicamente pebrréncia de degeneracdo
gordurosa em Vvarios 6rgaos incluindo figado e @&racausando insuficiéncia cardiaca
subclinica ou até mesmo insuficiéncia grave queessa atendimento urgente.

Também pode ocorrer perda de gordura subcutane& oequz de forma acentuada a
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capacidade do organismo de regular a temperatwa estoques de agua podendo
determinar desidratacao, hipotermia e hipoglicef8KURADA et al, 2000; ALAM
et al, 2003; de MELLQCet al, 2003).

Quando a mesma ocorre no periodo pés-natal podectzralesdes cerebrais
permanentes, diretamente proporcionais ao grauvedautticdo. Similarmente ao que
ocorre em animais de laboratorio, também em crangan sido amplamente
documentado que a desnutricdo pode, em certos,casosirbar gravemente o

desenvolvimento do sistema nervoso (GUERESI, 2004).

E relevante mencionar a importancia da fase em ajukesnutricdo ocorreu
el/ocorre, visto que em humanos a fase de maioerabilidade a desnutricdo é durante
o periodo que vai do 3° més de gestacdo até o dmgamo de vida, afetando
principalmente o cérebro segundo Montestaal, (2009), demonstrando um potencial
importante na determinacdo dos efeitos, sendo da intra uterina as maiores
consequéncias. Embora em maior ou menor grau gadescendentes, a desnutricdo
intra-uterina, mesmo em fases diferentes da gestggide afetar o recém nascido,
danificando o crescimento e o desenvolvimento dosrgsbs 6rgdos e sistemas
(MARCONDESEt al, 2008) podendo se tornar uma lesdo permanentARGUOLA
et al.,2001).

Assim, a desnutricdo protéica durante os estagiomis da vida causa danos no
desenvolvimento cerebral, alterando os parameteosoanatémicos, neuroquimicos,
neurofisiolégicos e/ ou funcionais (GALLE® al, 2002). Se o insulto nutricional for
revertido, muitas destas alteragdes também poderastidas.

O tempo entre a gestacao e 0s cinco anos de iddal@@nto de vista nutricional é

o mais vulneravel do ciclo de vida do homem. Daalor do estudo da desnutricdo na
fase de crescimento que foi referido por Bekaal, (1999), que a desnutricdo ocorrida
pela restricdo dietética e fome severa produz waria de variagbes metabdlicas, que
levam a reducdo do peso corporal, & depressdouwte@ompeténcia e a fungéo alterada
do sistema digestivo particularmente do figadordfanto, animais desnutridos durante
o periodo pré e pés-natal ao serem alimentadosdieta adequada nutricionalmente,
rapidamente melhoram seu peso (GUZMAN-SIL¥t#al, 2004).
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Perante uma oferta inadequada quantitativa e gtigditnente o organismo da
crianca aproveita seus depdsitos para consensarudwga e a fungdo dos varios 6rgaos.
Entretanto, esses depositos se depletam rapidamexgsim, ela comeca a utilizar sua
massa protéica muscular para gerar energia, candohaapidamente para uma
desnutricdo aguda. Em caso de existéncia de algam dg desnutricdo, a caréncia
nutricional tera um efeito deletério muito maiorbs® a integridade da crianca
(OLIVEIRA et al.,2002).

Na crianca, em particular, logo apdés a ma nutriggia, é desvendada na
dinamica do crescimento e do desenvolvimento (ROMDACACHERA, 1998). O
mesmo ocorre em animais experimentais segundo IRgictt al, (2000). Porém, a
partir do momento em que as fontes protéicas atemesm deixam de suprir as
necessidades estruturais e funcionais, desencsel@ia- organismo uma sucessao de
mecanismos de adaptacédo, cuja finalidade € presgrivameostase bioquimica intra e

extracelular.

A constancia das condi¢cbes de caréncia acaba éesragdo tais mecanismos
segundo Manaret al.(2000). Visivelmente, os mecanismos de defesa adéiotes
sdo exemplos de sistemas que sofrem efeitos dilnescassez nutricional. Esse fato
induziram Golderet al., (1987) a desenvolverem a teoria de quevashiorkorresulta
do desbalanco entre a producdo de radicais toxécakps mecanismos celulares
antioxidantes. De acordo com 0s mesmos autoredfeitgs toxicos dos radicais seriam
responsaveis por danos celulares, levando a aesagbservadas ravashiorkortais
como edema, esteatose hepdatica e lesdes cutassagehria foi confirmada em outros
estudos (FECHNER! al, 2001; MANARY et al, 2000).

3.6. REPERCUSSOES HEPATICAS NA DESNUTRICAO

O figado exerce um papel fundamental na homeodtasiautrientes energéticos.
Segundo Guzman-Sivet al, (2004) para a manutencdo da homeostase do figado
organismo prioriza a perda da massa hepatica caargsl de hipoplasia e atrofia, em
vez de alterar sua funcdo. Porém, na desnutricgaxiasse a perda de massa hepética

para garantir a disponibilidade de energia a 6rgépertantes, como coracéo e cérebro.
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Para Bozat al(1999) a restricdo alimentar pode produzir umagéd de 30% no
peso do figado e que essa reducdo hepética € pimmdmente maior quando

comparada a perda de massa corporal.

Segundo Bortoline (2005) as reacfes ao déficitiooiral protéico incluem a
remogcdo de aminodcidos essenciais dos tecidos querao figado possa manter a
homeostase, sendo que a quantidade de albumiretizida pelo figado de ratos
desnutridos é significantemente menor a dos aliagkrst com dieta normal.

Ainda existem controvérsias sobre a causa do edemdesnutricdo protéica
energética classica, que segundo Monte (2000) afgque o déficit no suprimento de
proteinas leva a uma reducdo da sintese de albumpio@ocada pela falta de

aminoéacidos.

Andraus (2007) observou em animais e em criancaisutiaas que a presenca de
esteatose hepética encontra-se numa proporcadsupéi0% da estrutura hepética, €

associada ao edema da desnutricdo e que é causadeeducdo na sintese de

apolipoprotina, em paralelo a reducéo da sintesd¢bdanina.

Porém segundo Guerra (2006) a esteatose hepéatitea guv resultado de uma
combinacdo de fatores de predisposicdo genéticaragdo na lipolise pds prandial
relacionada & insulina com aumento de acidos graxes, excesso de carboidratos na
dieta, resultando em uma nova sintese hepaticaidesagraxos, falha na— oxidacao
mitocondrial e deplecdo de adenosina trifosfat@maldo complexo mecanismo

deficiente de transporte de triglicerideos.

Entretanto, um dos mecanismos fisiopatolégicos raa&tos segundo Andraus
(2007) é o prejuizo da producéo de VLDL, apoliptgirea, B-100 que € responséavel
pela mobilizacdo hepética de trigliceridios e tamla® colesterol, ésteres de colesterol
e fosfolipidios. Contudo, esta hipétese ainda wddotalmente comprovada e existem
outras hipGteses para explicar a esteatose nestss,ctais como: a elevagdo da
producdo hepética de acidos graxos tanto pelogdwius como por todo 0 organismo
e aumento da entrada de acidos graxos no figadondd&#io ao aumento da lipblise
(LION et al, 2006; FORDet al, 2003).
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Segundo Rabelo (2010) o aumento de espécies ealwaoxigénio (EROS)
consequente ao excesso de acidos graxos no heépatidecionado para a mitocéndria

para ser oxidado, seria importante na evolucasamse hepatica.

O estresse oxidativo se estabelece quando as slefisecelulares antioxidantes
sdo insuficientes para detoxicar das EROS ou, taangéando ha producdo excessiva
de EROS (RABELO, 2010). Dentro desse contexto,cessivo aporte de acidos graxos
ao figado pode promover esgotamento da oxidac&mcomtrial e aumento de EROS,
bem como a ativacdo de outras vias de oxidacatidgp{peroxissomal e microssomal)
gue geram por sua vez mais EROS e aumenta o estradativo hepatico e inflamacgéo
& distancia (BERTOLINI, 2005).

O trabalho de Madaregt al, (2000) mostra que a concentracdo protéica da die
altera o metabolismo lipidico em ratos. Que digimn @% de proteina resultou em
acentuada reducdo na concentracdo de triglicerfdasmaticos que correlacionaram

com o acumulo destes no figado.

O figado é um dos 6rgaos mais afetados pelo estoegdativo por possui uma
das mais altas atividades de enzimas antioxida@ute®rpo e esta envolvido na maioria
das detoxificacdes do organismo. O figado é imptetaa degradacdo e bioativacdo
dos compostos organofosforados (AKHGARI, 2003).

3.7. DESNUTRICAO E ESTRESSE OXIDATIVO

A oxidagéo é parte fundamental da vida aerobica eodso organismo e assim, 0s
radicais livres sdo produzidos naturalmente ou plguma disfuncdo bioldgica
(VISIOLI, 2000; PIETTA, 2000).

Radicais livres (RLs) sao fisiologicamente geragms sistemas bioldgicos
durante o metabolismo e se caracterizam por possu@létron desemparelhado em sua
Orbita mais externa, condicdo que favorece a récefe elétrons de outras moléculas,
0 que o0s torna extremamente reativos. Seu excessie pxidar diretamente

macromoléculas, causando peroxidagéo de lipidestruicdo especifica de proteinas e
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dano ao DNA. Destacam-se entre os radicais livras moléculas que dédo origem a
estes, as espécies centradas no oxigénio: o raglip@roxido (@), o perdxido de
hidrogénio (HO,), o radical hidroxila (OH), o alcoxil (RO), o peib(ROO), o 6xido
nitrico (NO), entre outros (HALLIWELL, 1992; PONELTE et al, 2003).

A producéo excessiva de radicais livres (RLs) pomeuzir a diversas formas de
dano celular e sua cronicidade pode estar envolemi@ a etiologia ou com o
desenvolvimento de diversas doencas. Os antioddapbdem agir diretamente na
neutralizacdo da acdo dos radicais livres ou paaticindiretamente de sistemas
enzimaticos com essa funcédo (PEREI&AI, 2009).

O excesso na producéo de oxidante ou da deplecadeflzsas antioxidantes gera
0 estresse oxidativo, sendo definido como um actimelespécies reativas de oxigénio
gue causam danos a estrutura das biomoléculas d& DNdios, carboidratos e
proteinas, além de outros componentes celularelendo esta situacdo ser benéfica nos
casos de infeccdo, quando ocorre producdo de imdivaes (RLs) por células
fagocitarias para matar microorganismos invasougsrejudiciais, quando a inflamacao
se torna sistémica, como na sepse, em que a pemantiole da producdo de RLs pode
causar lesdo a distancia (PONS LEEtEl, 2003).
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Figura I. Principais alteracdes celulares gerad#s gstresse oxidativo.
Fonte: Adaptado de HALLIWELLIet al,, (1999).

A fim de neutralizar os radicais livres, os orgamus para se protegerem dispdem
de mecanismos quimicos e enzimaticos. Os mecanigmbBicOS possuem Vvarias
moléculas com propriedades antioxidantes que s&suntidas na dieta como @
tocoferol (vitamina E)f3- caroteno, selénio, acido ascérbico (vitamina gl)tationa
reduzida (GSH) que diminuem a acdo téxica das HkepéReativas de Oxigénio
(EROS) produzido intra e extracelularmente (YU,300

O sistema de defesa enzimatico conta com enzinras ecsuperoxido dismutase
(SOD), que converte os radicais superoxide)(@m HO, (ARUOMA, 2003); a
catalase (CAT) que capta o peréxido de hidrogéni®4) e o decompde em oxigénio e
agua antes que ela possa formar radicais hidroiitass reativos e toxicos) de acordo
com (SENet al, 2001) e a glutationa peroxidase (GPx) que atumotno meio

intracelular quanto extracelular em busca de mddécde perdxido de hidrogénio que
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possam ter escapado da acdo da catalase, em eggedearivadas da oxidacdo da
membrana fosfolipidica (BARREIRO& al.,2006).

O estresse oxidativo ocorre quando ha um deseduiléntre a producdo de

radicais livres e a atividade do sistema antioxelascarretando dano celular.

Segundo Kappel (2007) "Antioxidante é qualquer grusa, quando presente em
baixa concentragdo comparada a do substrato oXicyenera o substrato ou previne
significativamente a oxidagdo do mesmo”. Os antiamies produzidos pelo corpo
podem agir enzimaticamente (HALLIWEL4t al, 2000). Desta forma, estes compostos
protegem os sistemas biolégicos contra os efeistétios dos processos ou das
reacfes que levam a oxidacdo de macromoléculasstwutugas celulares, podem,
teoricamente, prolongar a fase de iniciagdo ouoemifir a fase de propagacéo, mas
n&o podem prevenir completamente a oxidacdo (JORBRAS), 1998).

Alguns autores Feokt al, (2006); Bonattoet al, (2006 ) relatam que o dano
oxidativo em area do cérebro ocorre tanto na deeaatprotéica pré como na pos
natal, sendo maior no cértex, hipocampo e cereletodecorréncia a particularidades
gue este tecido apresenta a acao dos radicais paresua taxa de atividade metabdlica,
alta concentracbes de acidos graxos polinsaturagos ser areas ricas em
concentragdes de ferro e moderados niveis de atdimes ( GARCIlAet al, 2005).

A capacidade de um 6rgéo ou sistema de desempsmdsrfuncdes depende da
distribuicdo do fluxo sanguineo, do fornecimentcogigénio e do aporte de nutrientes
adequados (BONATTGCet al, 2006).

A supressao de nutrientes importantes para o delseamento e a manutencéo dos
sistemas determina um vasto conjunto de alterag@giszindo o surgimento de
modificacdes especificas nos diferentes tipos deuddcdo (SANCHES, 2010).

A formacdo dos radicais livres tem inicio comogidacdo dos lipidios ou
autoxidacdo, dando origem aos hidroperoxidos cusdutos da oxidacdo
desencadeiam a reacdo denominada de Peroxida@doajmo qual o processo se da
pela agressdo das EROS (Radicais oxidantes) adssagraxos poliinsaturados dos
fosfolipidios das membranas das células, desintdgras e permitindo, desta forma, a
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entrada dessas espécies nas estruturas intraeslsizgundo Halliwekt al., (1989). A
reacdo se inicia com a captura do hidrogénio ddoagraxo poliinsaturado (LH) da
membrana celular. Tal captura pode ser realizatta @€ (radical hidroxila) ou pelo
RO (radical alcoxila), com consequente formacadrtqradical lipidico). Na primeira
equacao de propagacdo, o RL reage rapidamente cd@niom superoxido (s}
resultando em ROO (radical peroxila) que, sequeasike hidrogénio do acido graxo
poliinsaturado, formando novamente o RL (o radiigdtlico) na segunda equacgéo de
propagacdo. O término da lipoperoxidacdo ocorredmas radicais livres e o radical
peroxila (RL e ROO) produzidos nas etapas anteriprepagam-se até destruirem a si
proprios (HALLIWELL et al.,1989). A decomposicdo dos peréxidos de lipidioscena
o término da peroxidagao dos lipidios (HALLIWELEL al,1999).

O radical hidroxila (OH) é frequentemente reconti@@omo a espécie iniciadora
e a mais importante da lipoperoxidacdo. Entretaegtudos indicam que o ferro
também desempenha papel determinante na iniciagdte dorocesso através da
conversao de hidroperdxidos lipidicos (ROOH) enicaid altamente reativos (alcoxila,
RO e peroxila, ROO), que iniciam nova cadeia dedes, denominada ramificacao.
Essas reacdes, que podem ser rgpidas ou lentasndeéep da valéncia do ferro
(ABDALLA et al, 2001).

E importante ter em mente que a peroxidacdo liaigiode ocorrer como
consequéncia da leséo tissular e ndo como sua.dd@sano assim, a peroxidacao
lipidica € importante, porque pode amplificar éte®riginal pela sua capacidade de
produzir as reacdes em cadeia. (ABDALE#Aal, 2001).

A peroxidacao dos lipidios das membranas celullEREIRA, 1996) é apenas
um exemplo de lesdo bioldgica que pode ser proragp@os radicais livres, uma vez
gue todas as biomoléculas sdo suscetiveis a oxid&gdste um sistema de protecdo
contra o peréxido de hidrogénio exercido pelas reagi catalase e peroxidase. A
catalase é uma heme proteina citoplasmatica peesest principais 6rgaos, estando
especialmente concentrada no figado e eritr6cBoa. atividade depende do NADPH.
Esta coenzima também desempenha um importante papeletabolismo do alcool
(HALLIWEL et al, 1989; GOODEet al., 1993; MARUBAYASHI et al., 1989;
STEINBERG, 1993).
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A nutricdo exerce importante papel na determinaipgBomecanismos celulares de
defesa antioxidante conforme é relatado por Hallieeal, (1995). Fatores dietéticos
como vitamina E, vitamina C, selénio, cobre e zirsabidamente, afeta a capacidade
oxidativa do organismo. Por outro lado, sdo maissras estudos em relagcado ao papel
da proteina dietética sobre os mecanismos de defesaxidante, a despeito das
indicacdes de que a desnutricdo protéica poderdegrisistema de defesa antioxidante
do organismo conforme Seat al, (2001); Caetano (2010) em relacdo ao caroteno e
selénio de acordo com estudo realizado por (BIANQIG09).

A utilizagdo de compostos antioxidantes encontradodieta ou mesmo sintéticos
€ um dos mecanismos de defesa contra os radiaas tjue podem ser empregados nas
industrias de alimentos, cosméticos, bebidas eéamim medicina, sendo que muitas
vezes 0S proprios medicamentos aumentam a geratéxelular desses radicais
(HALLIWELL et al, 1995).

O papel da dieta sobre o efeito deletério dos aliclivres varia,
consideravelmente, com o tipo de organismo testaddade, o estado fisiolégico e a
dieta ingerida segundo foi mencionado por (SOUTHGRMNL, 1988). Entretanto, a
toxicidade de oxigénio é influenciada pela presegnagaieta, de diferentes quantidades
de vitaminas A, E, C, carotendides, ferro, selérdmzimas e acidos graxos
poliinsaturados (ASCHERI®t al, 1992; SALONENet al, 1991).

Assim, uma dieta pode conter um grande numero tilexatante e pro-oxidantes.
A quantidade relativa de antioxidante e pré-oxidamia dieta, pode influenciar a
susceptibilidade de um individuo em desenvolveresst’ oxidativo (CHOW, 1991;
TAYLOR et al, 1991).

Os antioxidantes da dieta tais como as vitamiG@ds“E” e “A”, os Flavondides e
Carotenoides sdo extremamente importantes na epigiio dos radicais livres. Outro
mecanismo de protecdo € o reparo das lesdes cayselda radicais. Esse processo esta
relacionado com a remoc¢do de danos da moléculaNi& ® a reconstituicdo das
membranas celulares danificadas. Em algumas sisggide ocorrer uma adaptacéo do
organismo em resposta a geracao desses radicaie aomento da sintese de enzimas
antioxidantes (BIANCHEt al, 1999; PINHEIRO, 2005).
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O sistema enzimatico é a primeira linha de defast@doxadante, evitando o
acumulo do radical superéxido e do peréxido deogénio. E formado por diversas
enzimas, destacando-se a glutationa peroxidase )(GRa¥alase (CAT) e superdxido
dismutase (SOD) (HALLIWELLet al, 2000; BELLO, 2002). Desta forma, o sistema
antioxidante enzimatico diminui o Eros e, consetpreente, a oxidagdo de estruturas

biolégicas.

A catalase € uma ferrihemoenzima cujo sitio atiwot&m um grupo heme, em
que a funcado principal € dismutar peréxido de lgério formando agua e oxigénio
molecular (FRIDOVICH, 1998).

2 HyOq..._. CAT_2H,0 + O,

Reacao de detoxificagdo de ERO promovida pela CAT
Fonte: FRIDOVICH (1998).

Em animais, a catalase esta presente em todos gé®sowitais do corpo,
principalmente, no figado, o qual possui uma cotnagéo de peroxido de hidrogénio
ligeiramente baixa (INOUE, 1994). Sua localizacd&taenos peroxissomas, tendo por
isso acdo diminuida em 6rgdos como o0 coracgdo, mdmuk o cérebro, que possuem
poucos peroxissomas. Nestes 6rgdos, a acao aativgidesta enzima ocorre quando 0s
radicais livres atingem a corrente sangiiinea éla da catalase eritrocitaria. Seguindo
esta linha de raciocinio, a atividade de catalasie @mpresentar-se diminuida segundo
Ramakrishna; Jailkhani (2007), inalterada de acawim (POONAMet al, 1997) e
aumentada conforme (KESAVULE al., 2000). A diminuicdo da catalase sugere um
acréscimo de peroxido de hidrogénio e geralmenter@eem um estado de diabetes
mais avancado como foi descrito por Ramakrishrikkhaani (2007). O hidrogénio € o
responsavel por esta maior atividade da enzimaentativa de diminuir os danos
oxidativos causados por esta ERO (KESAVU&iLAL, 2000).

Prada (2005) verificou que ndo s6 ocorre reducgnifgiativa na atividade da
enzima Superoxido desmutase (SOD) no pulméo des ralimentados com dieta
contendo 3% de proteina e expostos a oxigéniolfdpieo como também ha reducéo da

atividade da catalase pulmonar em ratos mantidos dieta de baixo teor protéico
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submetido a essa mesma condicdo. Em ambos os gsbgdefeitos toxicos do oxigénio
foram potencializados pela ingestdo da dieta aafieiem proteina.

Melo et al., (2008) constataram que ratos alimentados comsdigpaprotéicas (2
— 5% de proteina) apresentaram menor atividademsmas SOD e glicose-6 fosfatos
desidrogenase (G6PD) no figado quando expostoseta dica em gordura em

comparacao a ratos mantidos com dieta normoprotéica

Ranaet al, (1996) verificaram reducdo dos tidis relaciorsadoglutationa e das
atividades das enzimas glutationa peroxidase,assa superdxido dismutase no figado
de ratos submetidos a restricdo protéica durafseade crescimento. Tais alteracdes
apareceram acompanhadas de aumento da peroxidp@dioal no 6rgdo. Por outro
lado, observou-se que a ingestdo crbnica de dipéapnotéica (30% de proteina) nédo
induz estresse oxidativo em ratos (PRADA, 2005).

Isto foi inicialmente demonstrado em estudos ondmracentracdo hepética de
GSH era baixa durante periodos de jejum em ratoeaiados com dietas com baixos
teores de proteina ou dietas deficientes em amigms&sulfurados. A concentragéo de
GSH aumentou quando os animais foram realimentadoguando receberam dietas

suplementadas com aminoacidos sulfurados (BRAA., 1993).

A nutricdo exerce importante papel na determinagBomecanismos celulares de
defesa antioxidante (HALLIWELLlet al, 1995). Fatores dietéticos como vitamina E,
vitamina C, selénio, cobre e zinco, sabidamentetaaf a capacidade oxidativa do
organismo. Por outro lado, sdo mais raros os estadorelacdo ao papel da proteina
dietética sobre os mecanismos de defesa antiogidardespeito das indicagcbes de que
a desnutricdo protéica pode deprimir o sistemaedesd antioxidante do organismo e
promover decréscimo da glutationa total em poreslarekwashiorkor(SEN et al,
2001; CAETANO, 2010) em relagcdo ao caroteno e &eléa acordo com estudo
realizado por (BIANCHI, 1999).

Segundo Bharet al, (2001), a Organizacdo Mundial da Saude propfe na
determinagao da deficiéncia de micronutrientesprceito de "adequacgdo de todas as
funcbes que tém importancia clinica ou funciona$'quais incluem a funcéo imune e o

combate aos radicais livres (RLs). Se esse condettoconsiderado, as atuais
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recomendagfes passam a ndo atender as reais dadessdos individuos, quando
particularmente, na vigéncia de doencgas agudasémicas. Pode-se ter idéia do grau
de deple¢édo causado pelas doencas quando se tdmactoento de estudos que
mostram deficiéncia crénica de micronutrientes ei@ncas que vivem em paises em

desenvolvimento.

3.8. SUPLEMENTACAO DA DIETA COTIDIANA COMO ALTERNATVA
ALIMENTAR

Vaérias alteracdes vém ocorrendo no cen&jodemioldgico brasileiro, nas
Gltimas décadas, resultando de profundas modifesacgociais e econémicas que
incluem, entre outros aspectos, mudancas nos katdoalimentacdo. No Brasil, 0
Gnico estudo que investigou o consumo alimentdaddlia com abrangéncia nacional
foi o Estudo Nacional sobre Despesa Familiar, e4®75 (ENDEF). Embora sejam
de utilidade incontestavel, estudos nacionais deswmo alimentar sdo onerosos e

poucos paises conseguem desenvolvé-los regularhiB@e, 2010).

Por outro lado, as Pesquisas de Orcamentos Fasmil@OF) sdo importantes
fontes de dados de disponibilidade de alimentodamicilio, a qual € inferida a partir
do registro da compra de produtos alimenticiosrekgntes modificagbes nos habitos
de consumo, particularmente, a realizagdo de fefeifora do domicilio constituem
limitacOes para a utilizagdo de dados das pesgbrsadeira de orgamentos familiares
como estimativa do consumo alimentar. Assim, o govebrasileiro propds que a
proxima pesquisa de orcamento familiar, a ser dededa em 2008-2009, incluisse
um modulo de consumo alimentar individual. As infagbes sobre o consumo
dietético individual serdo utilizadas para complets dados sobre compra de alimentos
(IBGE, 2010). Entretanto, esses dados sobre o onmmsundividual ndo especifica os
alimentos e sim os grupos dos mesmos (peixes earApartir de 2008/2009 vem
sendo realizado o consumo alimentar em um modulB@g, entretanto, mesmo com
estes dados ainda néo existe confirmacéo real mkuomm da populacdo brasileira nem

do paraense.
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No Brasil, segundo dados do IBGE (2010) a dispbdédile de alimentos cresce
associada a mudancas na composicdo da dieta, palimeinte no aumento da
disponibilidade de produtos como carnes, leitesrévaidos, 6leos e gorduras vegetais,

biscoitos e refrigerantes e reducao de cereaguenmosas.

O grupo de alimentos carnes, visceras e pescadermri 0s gastos com
alimentacdo, tanto na média do Pais (21,9%) quaascéreas urbana (21,3%) e rural
(25,2%). A seguir, na area urbana, vém Leites waltws (11,9%), Panificados (11,0%)
e Bebidas e infusdes (10,0%). Na area rural, véred® Leguminosas e Oleaginosas
(13,1%), Leites e derivados (8,7%) e Aves e ovEA3.

Entre 2002/03 e 2008/09, o percentual de gastofaddias com carnes, visceras
e pescados cresceu de 18,3% para 21,9%, no totghstes com alimentagdo no
domicilio, enquanto o de leite e derivados cailli®% para 11,5%, bem como o de
panificados, que passou de 10,9% para 10,4%. Cdiisambém, 0os gastos com cereais,
leguminosas e oleaginosas (10,4% para 8,0%); aesieaderivados (5,9% para 4,6%) e
aves e ovos (7,1% para 6,9%). Cresceram os gasinsfratas (4,2% para 4,6%) e
bebidas e infusbes (8,5% para 9,7%) (IBGE, 2010).

Na regido norte se gasta 25,8% do or¢camento ddidacoim alimentacdo, maior
entre todas as regifes do Brasil. Das familiasstiade do POF (2008-2009) 51% das
familias do Estado do Para revelaram que o consianalimentacdo é insuficiente,
tendo ocorrido uma queda de 19% no periodo de 2008-em relagcdo ao periodo
2003-2002, quando este percentual de insatisfam&oacalimentacdo consumida era de
63.9% (IBGE, 2010).

O estudo de Orgamento Familiar mostrou que quaaiorma classe salarial menor
o consumo de farinha de mandioca e que o consuntames e pescados caem a
medida que cai a renda da familia, foi observaddaagque, o consumo de frango e de
ovos é duas vezes menor em relacdo o consumo nka eato pescado (IBGE, 2010),
porém, ndo mostra o real consumo da populacdo &mace ao tipo de alimento

consumido, como foi contemplado no Unico inquétiaconsumo realizado no Para
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Esses resultados fortalecem a necessidade ddizar#idieta de base adquirida
no estudo de Jorge Jo&o (1979) de uma populacBaiderenda do Para, como modelo

para indugéo da desnutricdo nesse estudo.

Na década de 80, a partir de idéias e pratica®pizadas desde 1975, houve uma
ampla difuséo da utilizagdo de recursos alimentagiesconvencionais, como forma de
melhorar e/ou recuperar o estado nutricional eapeente de gestantes, nutrizes e
criancas de baixo peso (TEODOS#€d., 1990).

Dentro deste contexto, varias questdes tém sidooptas e colocadas em pratica:
uma delas € a utilizacdo da alimentacdo alternativgual visa o enriquecimento da
dieta habitual da populacdo, de acordo com a disfidade dos produtos, melhorando
a sua qualidade resultando na promocéao de salatalmtendo a desnutricdo (PASSOS
et al 2001).

Varias propostas surgiram ao longo dos anos coteamativas de suplementacao
das dietas de base das popula¢cdes, como a adicwltmistura na alimentacdo
infantil, que se tratava do emprego de um compdstbaixo custo, obtido a partir de
alimentos mais comumente utilizados na nutricAonahicomo os farelos, adicionado
de folhas e sementes secas e trituradas, denonilnmadamistura” (OLIVEIRA et al,
2001).

Teoddsicet al, (1992) confeccionaram ®ROTEMOL um suplemento alimentar
em po, produzido a base de sangue de boi, leitgirth& de trigo. O medicamento é

indicado no combate a desnutricao.

Entretanto, os principais argumentos apresentaglos pefensores de sua adogéo
como medida de prevencéo e tratamento da desmus@i a disponibilidade regional
de seus ingredientes, a ndo interferéncia nosdsaiimentares de populacdo, o baixo
custo, a possibilidade da preparagéo caseira @ssihtdidade a praticamente, toda a

populagao.

Considerando estes argumentos apresentados pdiassales da adocdo da
suplementacéo da dieta segundo a Agéncia Naciendigilancia Sanitaria (ANVISA,
2005) regulamentou através da Resolucdo n® 16/139principios de enquadramento
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de alimentos ndo convencionais como suplemento ld@erdacdo cotidiana de
determinada populagao.

Porém, para que se possa aceitar que um alimgatatdzado como suplemento
alimentar diariamente em seres humanos, é necegpéiele seja submetido a uma
série de procedimentos experimentais que justifigeea utilizacdo de forma eficiente
e segura, desde que atenda aos requisitos prenstResolucédo n® 16/1999 (ANVISA,
2005) e que se enquadre em qualquer uma dessagOsitu 1. Alimentos sem tradicéo
de consumo no Pais, 2. Que seja um alimento guerdensubstancias ja consumidas,
3. Que venha a ser adicionada ou utilizada em sniveiito superiores aos atualmente
observados nos alimentos que compdem uma dietiare@om este propdsito, existem
diversos 6rgaos e laboratérios responsaveis pélsare padronizacdo de alimentos,
gue os recomendam e propdem, inicialmente, estexizarimentais em animais, para
gue se possa analisar os efeitos da composicdoulstascias nutricionais e
antinutricionais da composicao do novo alimentoapaso em humanos (ANVISA,
2005).

No Brasil, as pesquisas na area de saude sadomegu&das por resolucdes, tais
como: Resolugdes N°01, de 13 de junho de 1988igawdlal no Diario Oficial da Unido
(DOU) de 05\ 01\ 1989, e na resolucédo do Consebutiddal de Saude (CNS) N° 96, de
10/ 10/ 96, publicada no DOU de 16/ 10/ 96, quemadizam as pesquisas na area de
salde e regulamentam os aspectos éticos da pesgisdvendo seres humanos.
Assim, antes da utilizacdo de qualquer produto séjaento ou drogas em seres
humanos, estas tém que ser submetidas a uma eé&estds em animais chamados de
testes pré clinicos (CNS, 1996).

Produtos como a&uinoa segundo Gonzéles (1989), sangue bovino conforme
Teoddsioet al, (1990), farinha das folhas da mandioca de accain Meloet al,
(2005) tém sido estudado como alternativa suplesmel dietas das populagcdes com o

intuito de minimizar a desnutricdo nos menoresigEocanos.

No nordeste do Pais aonde a desnutricdo infantii epresentando declinio
conforme Monteiroet al, (2010) varios estudos (Corréa al, 2000; Tavarest al,
2002; Medeiroset al, 2008) ja avaliaram a suplementacdo da dietaade,bo que da
suporte a estudos na regidao norte, uma das regi@s a desnutricio obteve um
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declinio insignificante, visto que ainda existe mlggEcao por baixa estatura na
populacdo e a mortalidade ainda persiste por thggim ou doencas decorrentes da
mesma, como diarréia e desidratacdo segundo ibutasBrasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE, 2009).

Atualmente a preocupacdo com uma alimentacdo Ieddac tem levado
pesquisadores a um maior interesse por alimentogjuesidos e que venham

proporcionar de fato um valor nutricional super&m qualidade e em quantidade.

3.9.AMARANTO CRUENTUS

O amarantoé um pseudocereal por pertencer a classe daslatiboeas, € uma
planta anual, de habito de consumo restrito a algamses das Américas. Os frutos sao
pixidios contendo cada um, uma s6 semente, colpertaima capsula (BRENNER;
WILLIAMS, 1995). Uma caracteristica agronébmicaiosh do amaranto é a capacidade
da planta de se desenvolver e frutificar em ambiesdm luminosidade intensa,
temperatura elevada (35 a 45°C) e restricdo hiddo# das vantagens do cultivo € a

sua adaptacgéao a climas e solos variados (BRAMBIELAL, 2008).

Entretanto, seu potencial como fonte de nutrienteagtante alto. O grdo do
amarantochamou a atencado pelo seu conteudo relativamitotdeaproteinas, gorduras
e minerais, especialmente em relacdo aos ceramspi®teina é considerada de alta
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gualidade biolégica devido ao seu conteudo emalisioutros aminoacidos essenciais.
Esses fatores situam o amaranto, acima dos cengaisrmos de potencial nutricional
(BRESSANI, 1988; BRENNE, 1991).

O amarantoé uma planta cujas folhas séo utilizadas comouwarédm alguns
paises da América desde época remota. Como gréietasmo, este pseudocereal tem
sido aproveitado na alimentagdo humana e animaheste em época recente,
especialmente em paises como o México, Bolivia,.Reultiva-se também no Sul da
Asia e na Africa. Embora o Brasil possua terraineas adequados para o plantio dessa
cultura, o pseudocereal ndo tem sido produzido ansumido no pais. Trabalhos
brasileiros de pesquisa e desenvolvimento resoita@ lancamento de uma variedade

de valor agronémico adaptada ao solo do Cerrad®BEMPA, 2003).

No Brasil, a Embrapa Cerrados (DF) testou varigg@es deamarantq para
producdo de alimentos, diversificacdo de graosubaghio verde na entressafra, além de
uso no plantio direto (BRAMBILLAet al, 2008) O cultivar BRS Alegria ja esta
disponivel (SPEHARt al, 2003).

O amarantoapresenta facilidade de crescimento em altas tatyas e baixa
precipitacdo, e existem variedades tolerantes @s sedlinos e/ou com presenca de
aluminio téxico (BRAMBILLA et al 2008) além da formacdo de palha, a planta
também tem potencial forrageiro (SPEHARaL, 2003).

Muitos pesquisadores em todas as partes do mund@stidado melhorias na
qualidade nutricional do grao para aplicacdo nmealtacdo humana, considerando o
rendimento agricola e adaptacdes climaticas enepa@mo o Brasil que ainda ndo esta
entre os produtores (MENDONCA, 2005; SPEH#&RaL, 2003; BREENE, 1991).

No Brasil o amarantoainda é pouco conhecido na agricultura e muitocpou
consumido pela populagdo. Entretanto, um esforgmidé cientifico vem sendo
desenvolvido pela EMBRAPA/CEPAC, no sentido de #atapspécies, oriundas de
outras regides, aos solos do Cerrado brasileiraNDIBNCA, 2005).

Ha uma estimativa de que as plantas estdo diretadinetamente presente na

alimentagdo mundial em torno de 95% e que os cefemecem cerca de 25% dos
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requerimentos de proteinas, energia e de fibras, @a humanos, sendo a principal
fonte caldérica em paises em desenvolvimento (AULER?).

Nos ultimos anos, outros grdos, como as legumingsataram notoriedade. O
aumento no consumo de grdos em detrimento dosicer@a se deve apenas ao fato
destes possuir proteinas duas a quatro vezesarsim, por terem alto valor nutricional
(MATUZ et al, 2000).

Dessa forma, o grédo denarantoparece ser uma boa alternativa para criancas e
idosos, considerando 0s seus requisitos nutri@r@mo o conteddo protéico, em
torno de 12 a 17%, de lipidios de 5 a 8%, amil{8&CKER et d., 2001).

Um dos aspectos nutricionais de maior relevanciardarantg em relagdo ao seu
potencial nutricional, é o seu conteddo protéicalofamaranto pode ser considerada de
alta qualidade biolégica pelo seu contetdo emdiside outros aminoacidos essenciais,
estando acima dos outros cereais, em termos damgmtenutricional (BRESSANI,
1988; BREENE, 1991; MENDONCGCA, 2005).

A proteina doamaranto contém cerca de 5% de lisina (chegando a 6,99 de
aa/100g de proteina) e 4,4% de aminoacidos sutisradue sao 0s principais
aminodcidos limitantes em outros gréos (TEUTONIKZ@L, 1985). Além deste fato, a

proteina apresenta um alto valor nutritivo comparaeh a caseina.

A composicao da proteina, em relacdo ao perfilie@acidos, é bastante variada
entre as diversas espéciesaigaranto Um fator comum, entre as espécies existentes é
o alto contetdo de lisina e de aminoacidos sulfwsadssim como também o baixo
conteudo de treonina, leucina, valina e isoleudju@ndo comparada com o padrdo da
(OMS, 1992).

Segundo Gorinsteiat al., (1998) as trés espécies mais cultivadas e estsidida
grdo doamaranto apresenta uma variagdo no seu teor protéico. Opieéico na
espécieA. cruentusvaria de 13,2 a 18,2%, na espégéie hipochonodriacusl7,9

enquanto na espédilecaudatusvaria 17,6 a 18,4%.
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Estas variacdes nas proteinas, entre espéciesemcdevidos a fatores, como
diferentes cultivos, condigcbes ambientais, regidibvada, estacdo do ano tratamento
de fertilizantes e o fator de conversdo de nitrag§iSAUDERS et al, 1984;
GORISNTENet al, 1998).

Segundo Sgarbieri, (1996), os aminoacidos limiamtas leguminosas, carne e
leite sdo os sulfurados, enquanto que nos cersoslisina e treonina. O aminoécido
limitante de acordo com o padrdo da FAQangarantoé a leucina, seguido da valina e
treonina (SAUDERS, 1984). Esta caracteristica mfweisenta um inconveniente, por
gue a leucina esta presente em excesso na maixieedeais de acordo com Chévez —
Jauregui (2000), que mostrou a espéaiadatusser limitante apenas no aminoacido
leucina noamarantoextrusado, segundo o critério da FAO para idadez @ 5 anos. O
fato de oamarantoapresentar um balanco, excepcionalmente, compétoa nutricdo
humana, devido aos seus altos niveis de lisina Bomra, faz com que seja
considerado como uma mistura natural de cereal lEmumMinosa, por nao haver
necessidade de complementacdo de aminoacido ltmitgpor ser o limitante do
amaranto encontrado em excesso na maioria dos alimento)ERS; BECKER
1984).

Além do conteudo em amino&cidoamarantocontém vitaminas e minerais em
guantidades suficientes para cobrir as necessidademendadas pelo Committee on
Dietary Allowances (IOM, 2000). Sendo o contetudocdkio, de ferro e de fosfato
encontrado maior do que nos cereais mais comung) 00 trigo, Nno arroz e no centeio
(AMAYA-FARFAN et al, 2005).

O PER Protein Effiency Ratijpé um indice de qualidade da proteina, calculado
pela divisdo do ganho de peso pelo animal pelatmizaie de proteina ingerida
(DUTRA- de OLIVEIRA; MARCHINI, 2000). Para o amartantém sido relatados
valores de 1,5 a 2,0 (para um valor de 2,5 parasaica) (MENDONCA, 2006) e,
especificamente, parafa cruentudoi relatado valor de 2,3 (GARCIét al, 1987).

Outros compostos estdo presentes em sua comp@sig@m o esqualeno, a fibra
alimentar, os tocoferdis, os tocotriendis, os fladides e os compostos fendlicos os
quais podem apresentar acdo antioxidante (QURESHIL, 1996; PASKOet al,
20009).
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O esqualeno é aplicado como lubrificante de instntos eletrénicos finos e em
cosméticos (BERGANZAet al, 2003). Além disso, tem sido relatado como tendo
importantes efeitos benéficos & saude, como nandigdio de risco de cancer (SMITH,
2000) e na reducao do colesterol sérico (MIETTINBMNHANEN, 1994).

Atualmente um dos aspectos mais considerados npogigéo de um alimento é a
sua capacidade antioxidante, dependendo estama fmrmo este é consumido, seja na
forma in natura ou processado. Kaur e Kappor (2001) consideramogtratamento

térmico é a principal causa da alteracédo do teantlexidantes naturais em alimentos.

Segundo Queiroz (2009) o graoalearantotanto cru como processado apresenta
potencial antioxidante, polifendis, antocianindsyvdndides, tocoferdis, vitamina C
compostos gerados na reacdo Maillard podem estar relacionados a atividade
antioxidante deste grdo. O teor de fendlicos tgpagsentes no grdo @gemarantoé
superior ao descrito para a aveia, trigo e endlbacordo com (GORINSTEIRKt al,

2007).

De acordo com Lorenz e Writght (1984), outro fabgportante na composicéo do
amarantoé que as saponinas e o conteudo de &cido fiinmds e oxalato encontram-
se em quantidades menores do que em qualquercaugal.

Do amarantq tém sido utilizadas as folhas em saladas e cambstituto do
espinafre, como produtos instantaneos sob a foenfarhhas em mingaus além de
suplemento de alimentacdo e para enriquecimentalidentacdo de povos do 3°
mundo como foi referido por Amaya-Farfan (2005). d&Jpropriedade importante que
distingue a farinha damarantode outros gréos € a de ndo perder sua caracieristi
alto valor de proteina e seu perfil de aminoacidesalta qualidade apds o refino,
fendmeno de ocorréncia comum nos cereais (MARCEi@l., 2003).

Estudos vém sendo desenvolvidos com aplicacdo dwaate. Em alguns se
comprovou que a proteina de amaranto reduz o eabdsplasmatico e que a
digestibilidade e excrecdo de &cidos biliares reidcerelacionados com a reducédo do
colesterol provocada pela proteina do amaranto (DENCA, 2006); que o isolado
protéico de amaranto apresenta pelo menos um pegiidocolesterolemizante quando
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submetido as digestdes enzimatitasvitro estudadas, similares a digestao in vivo
(SOARES, 2008).

Miettinen e Vanhanen (1994) demonstraram que dmtéendo amaranto reduziu

em mais de 50% o colesterol total de ratos emaelagdieta controle.

3.10. QUIRERA DE ARROZ

Segundo Dziezak (1991), o arroz pertence a esf@#giea sativa,L. nativo da
india, sudeste da Asia e da China. E uma gramimeal,asemi-aquética, embora possa
sobreviver em clima tropical e subtropical. Atuahtee cresce em mais de 100 paises

no mundo (exceto na Antartica).

E considerada uma cultura, extremamente versatd, sg adapta a diferentes
condicOes de solo e clima (ALONG® al, 2004).

O desenvolvimento de novas variedades tem estimuladitos centros de
pesquisa e estacdes experimentais agricolas [shaa tedesempenho dessas variedades
em paises onde o clima, as propriedades do sofwatisas culturais e 0 meio ambiente
sdo diferentes. Este cereal pode ser aplicadoabargicdo de inUmeras preparagdes na
sua forma isolada ou em combina¢do com outra ragtéira desenvolvendo com isso
produtos diversificados e com maior valor nutrieibf. UH, 1980; GOMEZ, 1997).

0 consumo no Brasil normalmente é na forma de gniieirds, descascados e
polidos. Porém, aproximadamente 20% da produc@¥dnb de arroz sdo perdidas
como subproduto no beneficiamento (CAST&@L, 1999).

Essas perdas podem variar de 3 a 10%, devido aaéipcultivo e variedade do

arroz utilizado, ajustes das maquinas e equipamsenii@ados (ASCHERI, 2000).

Os graos guebrados e quirera possuem um baixo deloercado, além da pouca
aceitacdo e uma pequena parcela deles é transfremadprodutos de alto valor
agregado. Constituem importante matéria prima, paeaboracdo de uma série de
produtos que podem ser desenvolvidos através doegso de extrusdao, como
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constituinte principal ou ingrediente em formuleg®@ elaboracdo de produtos para o
consumo humano e animal (ASCHERI, 2000; MENDONCB0® BORGES, 2002;
SILVA, 2002).

Entre os cereais, 0 arroz é o que possui maiorstiligedade, maior valor
biolégico e mais elevado quociente de eficiénc@édica, apesar de sua deficiéncia no
aminoacido essencial lisina (JULIANO; HICKS, 1996ARBIERI, 1996).

A qualidade da proteina do arroz € muito superido &igo que contém pequenas
quantidades de amino&cidos essenciais como aneganimetionina e especialmente a
lisina. O arroz é um dos mais importantes grdostermos de valor econdmico. E
considerado o cultivo alimentar de maior importdn@m muitos paises em
desenvolvimento, principalmente na Asia e OceaaONCO et al, 2004).
Considerado alimento basico para cerca de 2,4dsldeé pessoas, sendo assim bastante
consumido no mundo, ao contrario do que ocorre acdngo e o milho que precisam
ser transformados em outros produtos antes do kansw Brasil, principalmente na

forma de graos inteiros, descascados e polidos TB&&:t al,1999)

Aproximadamente 20% da producao total/ano, sdoigeydcomo subproduto
durante o beneficiamento, sendo 14% destes, nafdengrdos quebrados ou quirera de
arroz. As principais causas dessas perdas incluesist®ema de cultivo, variedade e
classificagdo do arroz, além de ajustes e tiposmdguinas utilizadas durante o
beneficiamento (CASTR@t al, 1999) Estes subprodutos, por sua vez, apresentam
menor valor comercial, cerca de 1/5 do preco, efacdie aos graos inteiros
(NABESHIMA,; EL-DASH, 2004).

3.11. PROCESSO DE EXTRUSAO TERMOPLASTICA

No século XIX o processo de extrusdo foi aplicado pela primega, \em
alimentos, na fabricagédo de salsichas e carneggsadas. No final da década de 30, a
industria de cereais matinais, foi uma das prinsedrantroduzir este processamento na
fabricacdo de alimentoséady-to-edt (HARPER, 1980).
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O emprego da extrusdo termoplastica na industrialoeentos tem tido um
aumento sensivel. Este fendmeno pode ser justifigedas vantagens basicas que o
mesmo apresenta: alta qualidade dos produtos, patdutividade, baixo custo
operacional, além de baixo consumo de energia,egiot ambiental-ndo produz
efluentes (AREAS, 1992).

E um processo continuo, no qual a matéria printagadla através de uma matriz
ou molde, em condi¢cdes de mistura e aquecimengss@o e friccdo que levam a
gelatinizacdo do amido, & desnaturacdo da (THAKBRXENA, 2000) proteina e
ruptura de pontes de hidrogénio. Durante o procdsesextrusao ocorre gelatinizacao,
cozimento, friccdo molecular, mistura, esterilizacd secagem, reestruturando a

matéria-prima a fim de criar novas texturas e fao®dSEBIO, 1996).

3.12. FARINHA INSTANTANEA EXTRUSADA DE AMARANTO COMQUIRERA
DE ARROZ NA PROPORCAO 30/70%

Obtida por extrusdo termoplastica dos grdos de amt@rintegral Amaranthus
cruentus L. variedade “BR” Alegria) e da quirera de ari(@ryza sativa L) polido.
Ambos foram moidos, separadamente, em moinho @s faenartelo e posteriormente
em moinho de disco para obtencdo da farinha iréstant sendo submetida a
classificagdo granulométrica e apOds a granulomefoa embalada em sacos
impermeaveis de protecdo contra a luz e umidadeNMMBNCA, 2005), conforme
figura I, Fluxograma de elaboracdo da farinhaantinea extrusada de amaranto
adaptada de MENDONCA (2005).

MATERIAS-PRIMAS

AMARANTO INTEGRAL E Moagem das matérias prim

OUIRERA DE ARRO; ) separadamente
CONDICIONAMENTQ . Umidade de condicionamel
< Aproximadamente 14 a
19,36%

Extrusdo com temperatt
Na 32 zona acima de 126,36°
C

A

EXTRUSADOS
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SECAGEN < Secagem dos extrusados a
60°C até -7% de umidad
MOAGEM
(MOINHO DE DISCO) FARINHA
(MONHO INSTANTANEA
| E———

A farinha obtida foi analisada para caracterizagdocomposicdo quimica dos
macronutrientes, vitaminas e minerais. Apresentaielado contetdo de aminoacidos
essenciais, vitaminas, minerais amido (MENDONCA)3)0

O amarantoapresenta potencial funcional devido ao seu atorwnutritivo. Sua
aplicacdo na alimentagcdo humana pode ser ampliaZaspa utilizagdo como uma
farinha instantanea obtida a partir da extrusdudplastica e 0 seu consumo podera ter

impacto na saude publica, melhorando o estadcciutal da populacéo.

3.13. MODELO EXPERIMENTAL DE DESNUTRICAO

A partir de meados do século XIX, a utilizagdo darais como modelos para o
estudo de doengas humanas sofreu um grande indeméoluntarios, escravos,
prisioneiros, grupos minoritarios foram usados ease fim em todos os tempos, antes
que preocupacdes de natureza ética levassem aoadiscéhormas destinadas a
regulamentar a experimentacdo em animais (PIRE®)19

Anualmente, milhares de animais sdo empregadossardas experimentais em
todo o mundo (CAVALCANTI et al, 2009).

No ano de 2003, cerca de 2,8 milhdes de procedasestvolvendo animais

foram realizados somente na Gra- Bretanha e, emadtlropa, esse numero ultrapassa
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0os 10 milhdes de animais. No Brasil, ndo existemiodaoficiais que possibilitem

estimar o numero de animais utilizados em pesqu@asea biomédica, principalmente
onde estudos envolvendo animais sdo predominantess areas de nutricdo
(SCHNAIDERZet al, 2003).

Os estudos sobre os tipos e graus das diferentieg€deias nutricionais foram
realizados, de inicio, com popula¢cdes humanasciedpente aquelas residentes em
paises em desenvolvimento. Estes estudos foranmo meligvantes, pois permitiram
demarcar as regides mais gravemente afetadas te, fdewa, direcionar programas
assistenciais definidos por organizacdes humaaétaei também pelos governantes
locais (MILLWARD; JACKSON, 2004; CUNNINGHAM-RUNDLESet al, 2005;
GROSSNIKLAUSet al., 2008).

Entretanto, animais de laboratério vém sendo enaplegde forma crescente para
avaliar os efeitos dos graus variaveis de des@atnia susceptibilidade as infeccdes e
também nos diferentes parametros da resposta iggioal A grande vantagem do uso
destes modelos é permitir avaliagdo altamente cladix de cada parametro nutricional
0 que ndo é possivel no caso das popula¢gbes hun@aasindongos e ratos adultos
(isogénicos owutbred, alimentados com quantidades reduzidas de peasteiitaminas
ou micronutrientes, constituem os modelos maiszatibs. O percentual de restricao
alimentar varia de 3 a 70% segundo diferentes asitQNINTERGESTet al, 2007,
KATONA et al, 2008).

Varios sdo os modelos de desnutricdo utilizandmsrala espécieRattus
norvegicus variedade Wistar, induzida com dieta deficiente groteinas, para estudo
de alteracOes hepéticas (ANDRAUS, 2007; GUERRABG2@0outros para diagnosticar
as alteracdes provocadas pelo estresse oxidatE®EMRA, 2005) resposta imune
(FRANCA, 2009).

A partir dos anos 60 considerando o consumo dedmsegido do nordeste obtido
por pesquisadores do Instituto de Nutricdo da Usisdade Federal de Pernambuco
preocupados com a situacao alimentar das criamg@®ra uma dieta experimental
utilizando os alimentos mais consumidos que degearia dieta de base da regido
nordestina (DBR), hoje utilizada como padrdo oum idducdo de desnutricao
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experimental em diversas pesquisas (CORREAL, 2000; TAVARESet al, 2002;
MEDEIROS et al, 2008; GUEDE%t al, 2004; TEODOSIt al,1990).

Em estudo realizado em ratos diabéticos induzide $reptozotocina (STZ) por
Menezes (1995) comparados com ratos desnutridosrimyxgntalmente pela dieta de
base do paraense de baixa renda identificada rmss7&4hpor Jorge Jo&i al, (1979)
contendo 7,8% de proteinas, concluiu-se que a didizada experimentalmente para
inducédo da desnutricdo por levar a significativedpede peso corporal dos animais, e
ser capaz de promover fibrose pancreatica, esedtepatica, reducdo do peso do
figado e alteracdo dos niveis de glicose sangupmadia ser usada como modelo de

desnutricdo experimental em outros estudos.

4. MATERIAL E METODOS

4.1. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL

Foram realizados ensaios biolégicos com ratos nsaal® linhagem Wistar
(Rattus norvegicysvariedade Albinos), no laboratério de Experimeétado Instituto
de Ciéncias Bioldgicas (ICB) da Universidade FelddoaPara (UFPA), mantidos sob
condi¢cbes padrdo de iluminacao (ciclo claro/es¢cur®)12 horas, temperatura em torno
de (23 + £C) (MERUSSEet al.,1996).

A desnutricdo foi instalada experimentalmente astildo-se a Dieta de Base do
Par4 (DBRPA com 7,8% de proteina) de acordo comérit@ alimentar realizado nos
anos 70 por Jorge Jo&b al, (1979) do poés-parto aos 60 dias de vida dostéh e
confirmada pelo déficit de peso comparado ao pescadimais controle. A dieta teste
foi a utilizada para inducdo da desnutricdo adaifan da farinha instantanea de
amaranto adicionada de arroz na proporcdo 30/70%forfulacédo das dietas
experimentais e de controle obedeceu as recomesslad® American Institute of
Nutrition (AIN, 1993) segundo adotado por Reegeal, (1993) e considerando-se 0s
dados obtidos em inquérito de consumo alimentd&siado do Para.
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O protocolo experimental foi aprovado pelo ComiéHdica em Experimentacio
Animal da Universidade Federal do Para, sob o co8ifP002-2006, respeitando as
normas de pesquisa em saude segunddCanselho Nacional de Saud€NS.
Resolucdo CNS n296 (ANEXO 1).

4.2. AMOSTRA (ANIMAIS)

A amostra foi composta de 36 ratos, sendo 6 ratasidade de 70 dias de vida e
30 ratos machos recém nascid®afttus norvegicysvariedade albino, da linhagem
Wistar), procedentes do Biotério do Instituto dérCias Biologicas da Universidade
Federal do Para, divididos inicialmente em 6 Grug@satas gravidas e posteriormente
em 3 grupos constituidos de 10 animais cada, a:abgpo 1. Controle (NUVILAB-
CR1 a 22% de proteina); Grupo 2. Dieta indutordetnutricdo (DBR PA) com 7,8%
de proteinas; Grupo 3. Dieta Indutora da desnuatrégficionada de farinha instantanea
extrusada de amaranto adicionada de quirera de aar@roporcédo de 30/70% (DBR
PA+ AA) com 11,33% de proteinas.

O tamanho da amostra utilizada no estudo foi basead varios trabalhos
experimentais (FRANCA, 2009; BORTOLINE, 2005; GUERRO006, NUNESet al,
2002; OLIVEIRAEt al, 2001).

4.3. COMPOSICAO DAS NINHADAS

O estudo foi dividido em trés fases, a saber: Nilagira fase utilizaram-se ratas
comprovadamente gravidas (n= 6), na segunda fdes tws grupos foram constituidos
da rata mae e seis filhotes, do pds parto aosdal(deriodo de aleitamento) de acordo
com as normas adotadas pelo Biotério de Experip@atAnimal da USP (2004) sendo
realizado para cada grupo triplicata para atingin @mostral (n =10). Durante a
gestacdo as ratas Méaes foram alimentadas comghetdo para ratos (NUVILAB —
CR1 a 22% de proteinas).
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No poés-parto imediato a ninhada foi reduzida a i&hais considerando o menor
peso de 6 gramas e 0 sexo (macho). A reducao Hadarteve como objetivo oferecer
as mesmas condi¢des de aleitamento a todos otefilhd segunda fase teve inicio apds
o desmame (21 dias de vida dos filhotes) até aata80

Durante todas as fases do experimento os animam fmantidos em gaiolas de
polipropileno, medindo 41 x 34 x 16, com tampa a@danem inox, comedouro e
bebedouro de vidro. Todas as gaiolas foram forradaspapel de filtro recoberto com
gradil de arame galvanizado (para sugar a urimapmter seco os residuos das dietas,
contribuindo para a coleta do rejeito.

Aos 21 dias os animais foram desmamados e coloagauogaiolas individuais

iguais as anteriormente utilizadas e alimentados @alieta materna especifica de cada

grupo.

A pesagem dos animais foi realizada durante a g@stao inicio e no final da
mesma. Apds o parto, as maes foram pesadas, deaedoi 0 primeiro peso materno
durante o periodo de lactagdo. Durante o aleitaorem tfericio do peso ocorreu no 14 ©
e no 21° dia de amamentacdo (desmame) e no posmesos animais foram pesados
no 28° dia e no 60° dia de vida (término do expemim), utilizando uma balanca
eletronica de Marca Tanica, com capacidade par@ dgfdimas.

A agua e as dietas foram ofertadas ad libitum tpata as ratas mdes como aos

filhotes independentes do grupo.

Diariamente era registrado o residuo da dieta égda, utilizando uma balanca

eletrénica de Marca Tanica com capacidade para gf0fas e um Beker de 200mL.

A variagao ponderal foi obtida pela diferenca entngeso anterior e o atual. A
ingestédo da dieta e da agua foi calculada pelaeti¢e, em gramas e mililitro, entre o

alimento e a 4gua oferecidos e o residual.
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Grupos Gestacéo Aleitamento Pé6s desmame

0 a 21 dias 0 a 21 dias 21 a 60 dias

ePadrdo a 22% dePadrdao a 22% de

proteinas CR 1 proteinas- CR 1 proteinas CR 1

o

Controle Padrdo a 22%

Desnutridos | Padrdo a 22% deDBR-PA a 7,8% de DBR-PA a 7,8% de

proteinas CR1 proteinas proteinas

Tratados Padrdo a 22% deDBR-PA +AA a|DBR-PA +AA a
proteinas CR1 11,33% de proteinas 11,33% de proteinas

Quadro 1. Demonstrativo do procedimento experimerggerente ao tratamento
nutricional durante as fases de gestacéo, lacepas desmame.
Fonte: Dados preliminares

4.4. DIETAS UTILIZADAS

4.4.1. Controle (CR1 - Nuvilab)

Dieta equilibrada ou Controle para ratos de Laldokat baseada em
recomendagOes do American Institute of NutritiodNA1993), segundo adotado por
Reevest al, (1993) constituida de carbonato de célcio, dadel milho, farelo de soja,
farelo de trigo, fosfato bi célcico, cloreto de i®odpremix mineral-vitaminico e

aminoéacidos.
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4.4.2. Dieta indutora da desnutricao (DBPA)

A dieta indutora da desnutricdo baseada em inguegilizado no Paré por Jorge
Jodoet al., (1978), onde se constatou o predominio, na aliagéot cotidiana de base,
dos seguintes alimentos, em g/dia per capita: 242 ¢arinha de mandiocMénioc
sculenta Crant), 41 g de feijao Jal®lfaseolus vulgar)s 21 g de pirarucuArapaima
gigas e 76 g de acakE(terpe oleaceaviart) (MENEZES, 1995).

E importante mencionar que a elaboracéo da didtdana da desnutricdo ter sido
elaborada considerando os resultados do inquérdtizado nos anos 70, deve-se ao
fato de ndo haver registro na literatura atual spestitua o inquérito utilizado dentre
dos mesmos moldes, abrangendo varias microrregideSstado do Parad. Os dados
mais atuais de que se tem conhecimento no estatdosg do estudo de Orgcamentos
Familiares (POF, 2008-2009) segundo o InstitutosiB¥mo de Geografia e Estatistica
(IBGE, 2010) no qual estao relacionados os alinemfoe fazem parte da lista de
compra da populacdo do Para, mais ndo ha registreea consumo da populacdo
entrevistada

4.4.3. Dieta teste (DBR-PA + Farinha instantdanea #@xsada de amaranto

adicionada de quirera de arroz na proporcao 30/70%.

Dieta indutora da desnutricao adicionada de 30%ard#zha extrusada de amaranto
adicionado de arroz na proporgéo de 30 /70%, sestibadquirida do Laboratorio da
Embrapa Agroindustria de Alimentos-RJ.

A suplementacdo com 30% da farinha instantaneanweaato foi baseada na
necessidade de aproximar o percentual de proteirtheth indutora da desnutricdo ao
recomendado para ratos de acordo com AIN- 93 (REEALEL, 1993).

A escolha do uso do amaranto deve-se ao fato depsencial nutricional
(BREENE, 1991; MENDONCA, 2005) e levando em cong&iaténcia de um mercado
em expansao (AMAYA-FARFANet al, 2005; MARCILIOet al, 2003 ) a exploséo
pela procura dos alimentos funcionais (SOARES, 2008IENDONCA, 2006)
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possibilidade real do amaranto e seus produtos mserpassiveis de
industrializagdo(AMAYA-FARFANet al, 2005) ) e na diversificacdo e ainda por ser
capaz de servir no enriquecimento da alimentagipogulagdes que devem excluir o
glaten de sua dieta( MARCILI@t al, 2003).

4.5. ENSAIO BIOLOGICO

4.5.1 Avaliagéo do valor biolégico das dietas

Para avaliacdo do valor biolégico das dietas, fansitizados os indices de ganho

de peso segundo preconizado por Sgarbiere (199@)gio dos seguintes métodos:

4.5.2. Valor de lactancia (VL)

Este método é baseado no aumento do peso corpla@ibnado com a qualidade
da proteina e a producédo de leite. A duracdo dastado experimento corresponde ao
periodo em que as crias se alimentam exclusivanamtieite, pois apos o 14° dia
ocorre abertura dos olhos, e os filhotes comeca®m alimentar também com a dieta
materna. O VL é obtido por meio do céalculo da \@@iade peso da mée (g) + ganho de
peso das crias (g) / proteina ingerida pela magsigVA et al, 2003).

Esta avaliacdo mede a adequacdo da proteina @apdiet o aleitamento, sendo
entdo determinado até o 14° dia apds o parto, t& darquando as crias comegam a
partilhar da dieta testada. Para essa determirfacéim utilizadas seis crias para cada
rata, sendo o VL calculado de acordo com a segtintaula:

VL= variagcdo de peso da mae (g) + ganho de pesétildotes(q)
Proteina consumida pela mae (g)
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4.5.3. Coeficiente de Eficiéncia Alimentar (CEA)

Este método foi utilizado para avaliar o ganho dsopcorporal dos animais dos
diversos grupos com o objetivo de verificar a éficia que a dieta adicionada indutora
da desnutricdo adicionada de amaranto com quirerarrdz apresentou no ganho de
peso dos animais. Este coeficiente é obtido pajaise férmula conforme (SILVA,
(2003).

CEA = Ganho de peso do grupo (g)

Dieta consumida pelo grupp (g

4.6. AVALIA(;AO DA QUALIDADE DA PROTEINA
4.6.1. Escore Quimico (EQ)

O escore quimico foi determinado comparando-se antglade de cada
aminodacido essencial da proteina teste com o agidm&orrespondente do padréo
FAO/OMS (1991) seguindo as técnicas utilizadas(B&ARBIERI, 1996).

EQ = .mg de aminoéacido / grama de proteina teste
mg de amino&cido /grama de proteimagm

Os resultados encontrados indicaram a ordem dosoanidos limitantes da
proteina teste em relacdo ao padrao. O menor @atmmtrado é o aminoacido limitante

na proteina do alimento em teste.

4.7. CONFECCAO DAS DIETAS

As dietas experimentais foram confeccionadas nootzbrio de Técnica e
Dietética (LTD) da Faculdade de Nutricdo do Institde Ciéncia da Saude da UFPA.
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4.7.1. Confecgéo da dieta indutora da desnutrica®BR-PA)

Os alimentos constitutivos da DBR PA foram adqosicdho comércio local. A
farinha de mandiocaManihoc sculentaCrant) foi empregada na forma em que é

comercializada.

O feijao Jalo Phaseolus vulgar)sfoi cozido a moda caseira, sem desperdicio da
agua, evaporando-a em estufa com circulacdo de ®9° C. Em seguida foi triturado.
As técnicas usadas na confeccdo da dieta de beme foaseadas na utilizada por
TEODOSIOetal., (1990) na confeccéo da dieta de base de Pergambu

O pirarucu Arapaima giga} foi dessalinizado conforme uso local, Bard, (1986
Botelho, (1956)dessecado em estufa com circulacdo de ar, a 70%riturado. O
material assim obtido apresenta 95% de proteinanseg dosagem efetuada pelo
laboratério de Experimentacdo e Andlise de Alimer{tdEAAL) do Departamento de
Nutricdo da UFPE.

O “vinho” de acai [Euterpe oleaceaMart), Cunhaet al, (1988) obtido do

comércio local e (trés vezes por semana) utilizadmomento da aquisi¢cdo do produto.

A composicao centesimal (Tabela 1) da dieta indutta desnutricdo (DBR-PA)
foi determinada pelo Laboratorio de Experimentagd@malise de Alimentos (LEAAL-
UFPE), segundo os métodos descritos pelo INSTITUDOLFO LUTZ (1995).

O conteudo em aminoécidos foi determinado por ésgfetometria de absor¢éo
atomica pelo Departamento de Alimentos e Nutric&peEmental da faculdade de
Ciéncias Farmacéuticas da Universidade de S&do FBEITY et al, 1993).

A confeccédo da DBR- PA (64% de farinha de mandi®d&p de feijao Jalo, 20%
de “vinho” de acai e 5% de pirarucu), semanalmentdeccionada e conservada em
freezer, evitando-se, assim, sua fermentacdo. R-DMBA contém 7,80% de proteinas
(método de Kjeldhal).

A dieta apresenta-se de cor marrom violacea, odaber agradavel.
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4.7.2. Confecgéo da dieta indutora da desnutrica®BR-PA) (DBR-PA+AA)

A farinha instantdnea mista extrusada de amarapoim quirera de arroz
confeccionada por Mendonga (2005) foi misturadeBRDPA até formar uma mistura

homogénea para posterior confeccao ukikets

A dieta foi preparada semanalmente no LaboratGid étnica e Dietética (LTD)
da Faculdade de Nutricdo do Instituto de CiéncaSalide da UFPA.

A composicdo centesimal (Tabela 1) da dieta utlizacomo indutora de
desnutricdo contendo farinha instantdnea de anmamditionada a dieta indutora da
desnutricdo (DBR-PA) foi obtida a partir das ardisoladas de cada dieta utilizada no
preparo da dieta somando-se 0s valores obtidoangdises.

4.7.3. Preparo da Farinha Instantanea extrusada démaranto adicionada de
quirera de arroz na proporcéo de 30/70%

A farinha mista instantanea denarantoadicionada de arroz na proporc¢do de 30
/70 % foi adquirida da Embrapa Agroindustria denfntos do RJ (MENDONCA,
2005).

A mesma foi elaborada pelo processo da extrusaomotdéstica a base de
amaranto integralAmaranthus cruentdie da quirera de arro©fyza satival) com o
objetivo de desenvolver farinhas instantaneas @s@vodutos alimenticios como 0s

snacksbebidas lateas e sopas instantaneas, a parésplectiva farinha.

Na confecgéo da dieta teste utilizada nesse estdaonha instantanea extrusada
de amaranto com quirera de arroz foi adicionadeeta éhdutora da desnutricdo (DBR-
PA) e armazenada em sacos plasticos, onde foratideossob refrigeracdo em freezer
até o momento da utilizagdo na formapedets.
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4.7.4 Caracterizagdo quimica da farinha instantaneaextrusada de amaranto
adicionada de quirera de arroz na proporcao de 300P6

As analises realizadas foram as seguintes: umidxti@to etéreo, proteina bruta e
cinzas, segundo as normas elaboradas pela ASSOCMTOF OFFICIAL
ANALYTICAL CHEMISTS - AOAC, 1998 - 2000 e AMERICAMSSOCIATION OF
CEREAL CHEMISTS-AACC, 1995; e pelo INSTITUTO ADOLFQUTZ, 1985
conforme (MENDONCA, 2005).

4.7.4.1. Umidade

Foi determinada por meio da diferenca de massantestra seca em estufa a
105°C por 8 horas e a massa original da amosbg),(através da evaporacao da agua,
da amostra ambas pesadas em balanca analiticarmenmetodologia descrita pelo
INSTITUTO ADOLFO LUTZ (1985), método 6.1.1. e pelmétodo 44-152 da
AMERICAN ASSOCIATION OF CEREAL CHEMISTS — AACC, 199 conforme
(MENDONCA, 2005).

4.7.4.2. Proteina bruta

Foi determinada pelo método de Kjeldhal tradicipnélizando como catalisador
0 NaSQO; CuSQ e Se o titulante HSO, ,0,1N e o indicador contendo vermelho de
metila e azul de metileno. Os teores de proteiranfacalculados utilizando-se o fator
de conversdao de 6,25 (AACC, 1995), método 46- (D&lificados). Este valor foi
tradicionalmente utilizado por varios autores q@sqoisaram o grdo de amaranto
(BRESSANI et al., 2000;- KONISKIlet al., 1991;- LUQUEZet d., 1996; AULER,
2002; MENDONCGCA, 2005).

69



4.7.4.3. Cinzas

Foram realizadas por método gravimétrico, medi@aieineracdo das farinhas
cruas e extrusadas a 550°C em mufla, apds inciemap chama até peso constante,
segundo metodologia da AOAC (1998-2000), método@Zonforme (MENDONCA
2005).

4.7.4.4. Extrato etéreo

Foi determinado por solvente quimico (éter) emelparextrator Soxhlet segundo
a metodologia da ASSOCIATION OF OFFICIAL ANALYTICALCHEMISTS
(AOAC, 1998-2000), n° 945.38 conforme Mendonca §0do qual foi obtido o teor
de lipidios por extracdo com solvente orgéanicor, deepetroleo, seguido de remocéao
por evaporagao do solvente.

4.7.4.5. Amido

O teor de amido de amido foi determinado segundoetodologia da AOAC
(1998-2000), método 920.44 (MENDONGCA 2005).

4.7.4.6. Carboidratos

Determinou-se a concentragdo de carboidratosstotaifracdo nifext, através da
subtracdo do numero 100 pelo somatorio das pogemsadeterminadas de proteina,
lipidios, cinza, umidade e fibra. A fracao nifext fracao livre de nitrogénio representa
a concentracdo de carboidratos totais (excluinda-§bra alimentar) (MENDONCA
2005).
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4.7.4.7. Perfil de aminoéacidos

Foi determinado em um analisador de aminoacidosar@@fONEX modelo DX
300, apods hidrolise acida conforme MENDONCA (2005).

4.8. DOSAGENS BIOQUIMICAS

Aos 60 dias de vida todos os animais foram cologao jejum de 12 horas,
seguido da oferta por um periodo de 1 hora da dieteespondente ao grupo e
novamente colocado por 12 horas de jejum noturqmisAo jejum os animais foram
preparados e decapitados, e imediatamente apdsiwcale o sangue para determinacdo
das dosagens dos lipidios sanguineo, hemograma&pgima, e dos fatores
determinantes do estresse oxidativo. Foram reaizad determinacdes dos niveis da
Atividade da Catalase, e Peroxidacdo Lipidica ndokatorio de Neuroquimica
Molecular e Celular do Instituto de Ciéncias Biotég da UFPA e as dosagens de
lipidios, hemograma e leucograma pelo Laboratéridfaulo Azevedo.

4.8.1. Dosagens de Fatores determinantes do esteeggidativo
4.8.1.1 Atividade Enziméatica da Catalase

Para a medida da atividade bioquimica da atividedenzima catalase (CAT), foi
usado amostras de sangue coletadas com EDTA, &sfquem centrifugadas a 1500
rpm durante 5 minutos. O plasma foi retirado e ritsbeitos lavados trés vezes com
solucéo salina 0,9% por meio de centrifugacdo & IpOn durante 5 minutos. Em
seguida, os eritrocitos foram diluidos em tampads-HECI (na proporcdo 1:3) e
armazenados a —20°C.

Os eritrocitos foram diluidos 250 vezes para reaeéaimatica. Em um
Erlenmeyer, foi colocado 5 ml de tampao fosfa@¥1 100 ul na amostra diluida.
Incubado em banho-maria a 37°C por 5 minutos. &segcionar a reacao foi colocado 5
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ml de HSO, 2N. Titulado com KMn@ 0,05 N. Corrigido os valores obtidos com a
guantidade de proteinas (PINHEIRO, 2005).

4.8.1.2 Medida da Peroxidacéo Lipidica

O indice de Peroxidacdo lipidica foi determinadola pguantificacdo de
malonaldeido e 4-hidroxialquenales (MDA e 4-HA)genates na amostra, tais como o
4-hidroxi-2(E)- nominal; os quais sdo importantesdotos de decomposicdo dos
peroxidos derivados dos Acidos graxos poliinsatosael seus ésteres relacionados. O
tecido hepatico sera descongelado lentamente edwmizado em Tris-HCI 20 mM,
ph 7,4, a 4° C (1:10 g/mL) por 3 a 4 segundogeposmente foi centrifugado: 25009

por 10 minutos a 4° C.

As amostras que apresentaram turbidez foram asgdadhs a 150009, por 10

minutos, antes da leitura; ler a absorvancia compconento de onda de 586 nm.

O método consiste em construir uma curva de cghlaraderivada da solucéo
padrao utilizando-se diluicdes (em Tris-HCI 20 migh 7,4) de concentracbes
conhecidas a partir da uma solucao padréo de éxudguenal 10 mM em acetonitrila.
(ESTERBAUER; CHEEESEMAN, 1990).

4.9. ANALISES HEMATOLOGICAS (ERITROGRAMA E LEUCOGRMA)

O sangue coletado foi colocado em micro tubos de ®mQ, heparinizado e
encaminhadas ao Laboratério para as dosagens deackesm Hematdcrito,
Hemoglobina, VCM, HCM, CHCM, Plaquetas, leucécita@nsindfilo, linfécitos,

mondcitos, neutrdfilos

As dosagens do Eritrograma e Leucograma foram rdetadas pelo método de

contagem automatizada através da Citometria deFlux
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4.10. ANALISE DO PERFIL LIPIDICO SERICOS

As dosagens dos lipidios (Colesterol total e fracde HDLc e LDLc ) e
trigliceridios foram determinadagtravés do método Calorimétrico enziméatico,
utilizando Kit especifico para ratos As dosagemarforealizadas pelo Laboratério de
Analise Clinicas Paulo Azevedo.

4.11. AVALIACAO HISTOPALOGICA DO FiIGADO POR MICROSGPIA OTICA

O figado foi retirado apds decapitacdo dos anirpais meio de laparotomia
mediana, lavado em solucao salina a 0,9%, secpesazlo, fixados em formol a 10%.
Das pecas foram feitos cortes dar corados em Hematoxilina Eosina (HE) conforme
método adotado no Laboratério de anatomia pata@dgito Instituto de Ciéncias da
Saude da Universidade Federal do Para. A finadidkedandlise histopatoldgica foi de
verificar se a dieta em teste foi capaz de melheragsteatose caracteristica da
desnutricdo e acentuada pela presenca de radicass |

4.12. ANALISE ESTATISTICA:

Com relacdo ao peso dos animais (peso x periodpjaatidade de dieta ingerida
(peso x dieta); quantidade de proteina ingeridagqpeingestdo de proteina), os dados
foram analisados por meio da Analise de Varian8M@VA) de um fator (consumo x
periodo), utilizando o teste de Tukey para as naedw&lgnificantespE0,05). Para
andlise da correlacdo dos dados (dieta consumidlaogde peso), foi analisada pela
correlagdo Linear de Pearson. Os valores das médiesvio padrdo foram obtidos
grupos pela estatistica descritiva, sendo realizatieste de Anova para comparar as
diferencas das médias entre os grupos. A andisg¢istica dos dados foi avaliada por
meio do Programa estatistico Bio Stat, versdo bdl. considerado o nivel de
significancia de 5%. Enquanto a representacaocgréfis resultados foi efetuada com a
Microsoft Exce) 2007.
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5. RESULTADOS

5.1. DIETAS UTILIZADAS NO EXPERIMENTO

5.1.1. Composic¢ao centesimal das dietas

Na tabela | encontra-se a composicdo centesimBIBR:PA (Dieta indutora da
desnutricdo) e da dieta adicionada da farinhant@tea extrusada de amaranto. Pode
ser observado na tabela que a dieta indutora dautligsio € uma dieta hipoproteica
(7,8%), hipolipidica (1,24%) e normocaldrica (28K4al), segundo as recomendacdes
para ratos adultos da American Institute of Nwmit{ AIN, 1993) (REEVESet al,
1993).

Ao suplementar a DBR-PA com a farinha instantandausada deAmaranto
pode ser observado na tabela |, que houve um @odas calorias em 41% e em 45%
nas proteinas, o que contribui para uma melhoridpgd nutricional. A dieta teste
(DBR-PA +AA) expressa ha tabela |, apresenta-seerbgidrica (408,46Kcal) e
normoproteica (11,33%), segundo as recomendacdes rps em lactagcdo e em
periodo de crescimento do AIN-93 (Reegéesl, 1993),

O conteudo de proteina da dieta DBR-PA € na ordem,8 % e é considerada
insuficiente para ratos em crescimento, visto s&essario nessa etapa de vida dos
animais um percentual protéico de 18 a 25 % dayeneretabolizavel total da dieta por
se tratar de ser confeccionada com alimentos natu€am relacdo a dieta DBR-PA
adicionada da farinha instantanea extrusada de amw(11,33%) apesar do contetdo
de proteina da dieta teste ser menor do recomer{d&d 25%) ocorreu um acréscimo
de 19,61% no total da energia metabolizavel, essedtados estdo expressos na tabela
l.

Nas dietas utilizadas no estudo tanto a indutordedamutricdo como a utilizada
como dieta proposta para minimizar o efeito doessw oxidativo decorrido da
desnutricdo, 0 macronutriente que aparece em npa@por¢do na composicao das
mesmas € o carboidrato, em decorréncia da fariemaaghdioca e do Agai, na DBR-PA,
ambos muito caldricos e da farinha instantaneausatia de amaranto adicionada de
arroz que foi utilizada para suplementar a dietwtiora da desnutricdo O carboidrato
presente na dieta DBR-PA encontra-se na propore&?2%, quase que exclusivamente
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na forma complexa (amido), por serem os ingredéede origem natural e na dieta
adicionada de amaranto, encontra-se na propor¢cd&b%e sendo 48% na forma de

amido e o restante na forma simples, por se erayomdrforma de farinha instantanea.

Em relagcdo aos niveis de lipidios das dietas oassvque as mesmas séo
deficientes nesse macronutriente, uma vez que \s&dases encontram-se abaixo do
limite minimo aceitavel para a dieta de ratos, apeke ndo haver recomendacao
conclusiva para a concentracdo dietética otimdpdeids, este fato é preocupante por
serem os lipidios dietéticos requeridos como fotts acidos graxos essenciais
necessarios para a sintese dos lipidios dos teeid@mbranas celulares, além de serem
requeridos para a absorcdo e utilizagdo normalvidaminas lipossoliveis. Tanto a
dieta DBR-PA como a dieta experimental adicionaga\tharanto sao deficientes em
lipidios (1,24 e 1,43%), DBR-PA e DBR-PA+AA, respeamente e encontram-se
abaixo do recomendado de 5% segundo o AIN 93(REEAIEEES 1993).

Constituintes Dieta Indutora da desnutricao (DBR-PA Dieta teste (DBR-
PA+AA)
g %) 100 100
Acai (vinho)? 20 20
Farinha de mandio2a 63,68 63,68
Feijao Jald 10,79 10,79
Pirarucu Salgado 5,53 5,53
Farinha instantanea de Amaranto com X 30
quirera de arréz
Total em Calorias (Kcal) 290,48 408,46
Proteinas 7,80 11,33
Carboidratos 62,02 87,56
Lipidios 1,24 1,43
Sais Minerais 1,73 2,09
Vitaminas Hidrossollveis X 1,69
Vitaminas Lipossoliveis X 0,49
Fibra 3,24 3,61

Tabela I. Composicao centesimal das dietas utdizad

2 (Segundo anélise dos principios imediatos realinadhaboratério de Experimentacéo e Anélise de
Alimentos (LEAAL) DA Faculdade de Nutricdo da UEP
b(Segundo as Normas elaboradas pelo INSTITUTO ADOLB®DZ (1985) nos Laboratérios de Analise

fisica e quimica da Embrapa-RJ.
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A tabela Il mostra a composicdo centesimal da dietatrole fornecida pelo
fabricante. A mesma foi utilizada na forma que énexializada, contém 22% de
proteinas e 455 kcal em 100 gramas de dieta eeéaapgada segundo os requerimentos
para ratos do AIN 93(REEVES al, 1993).

INGREDIENTES NIVEIS DE GARANTIA

1. Carbonato de C Umidade 12,50%
2. Farelo de Milho Proteina Bruta 22,0%
3. Farelo de Soja Extrato Etéreo 4,0%
4. Farelo de Trigo Matéria Mineral  10,0%
5. Fosfato Bi célcico Matéria Fibrosa  8,0%
6. Cloreto de Sdédio Calcio 1,4%
7. Premix Mineral Vitaminico Fosforo 0,8%
8. Aminoécidos

Tabela Il. Composicdo da dieta padrdo CR-1 (Nbyilgilizada no estudo

Fonte: Fornecedor do produto

5.1.2. Perfil de aminoécidos

A tabela Il mostra o perfil de aminoacidos dastatieutilizadas nesse estudo,
sendo visto que de todos os aminoacidos dieteticgmiadispensaveis para o rato
apenas a metionina encontra-se deficiente na shétdora da desnutricdo (1,96 mg/g
de proteina) e dieta controle quando comparadamdido (2,12mg/g de proteina) da
FAO/OMS (1991), o que pode acarretar deficiénciaisieina por ser esta sintetizada a
partir da metionina e ainda acentuar a limitacaom@ionina (SGABIERI,1996). E
possivel verificar que a adicdo do amaranto nadietDBR-PA melhorou o perfil de
metionina, deixando a dieta de base do paraensé (&)/g de proteina) com nivel de
metionina superior ao padrao recomendado, elevamd®7% a metionina presente na
dieta, estando superior em 38% da dieta controle.

Com relagdo aos aminoacidos limitantes das dietas aode ser observado na
mesma tabela que a tirosina é o primeiro limitgddt83 mg/g de proteina) na dieta
DBR-PA, entretanto também se encontra limitantedieia de base do paraense
adicionada de Amaranto (2,14 mg/ g de proteina)aedieta controle (2,85 mg/g
proteina) ao ser comparada ao Padrao FAO/OMS(X9911) mg/g de proteina).
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E notavel a superioridade da lisina nas dietas, ggias conterem na sua
composicao leguminosa, considerada como fonteipahdesse amino&cido, sendo de
grande valor na complementagcédo das proteinas @aisegue de um modo geral sdo
pobres em lisina (GARRUTI, 1986).

z

Na tabela Ill os resultados mostram que a dietdgwecida de amaranto é
acrescida de 51% de aminoacidos sulfurados, qudirsdiantes na dieta indutora da
desnutricdo, ficando superior a dieta controle e@adrédo recomendado. Com excegao
da tirosina todos os demais aminoacidos sao supsri@o padrdo da FAO /OMS

(1991).

Tabela Ill. Perfil de aminoacidos das dietasaailias no estudo em comparacéo
sugerido ao pelo padrao FAO/ WHO (1991)

Aminoacidos Padrao FAO/OMS Dieta Controle DBR-PA DBR +AA
essenciais (mg/g Proteina) NUVILAB (mg/g (mg/g Proteina) (mg/g Proteina)
(mg/g Proteina) Proteina)
Ac. Aspartico 10,27 12,26 15,83 18,06
Ac. Glutamico 24,99 22,48 18,83 23,60
Serina 5,81 X 4,95 ** 6,39
Histidina 1,9 2,41 2,85 3,49
Glicina 2,07 6,09 6,45 7,40
Treonina 3,4 4,09 5,32 6,17
Alanina 3,21 X 6,56 7,73
Arginina 2,32 6,63 6,01 8,30
Tirosina a 5,11 2,85* 1,35* 2,14 *
Cistina 0 0,61 0,00 0,36
Valina 3,5 5,18 6,27 7,44
Metionina 2,12 1,54 ** 1,96 ** 3
Fenilalanina 5,76 4,49 6,38 7,57
Isoleucina 2,8 4,17 5,89 6,86
Leucina 6,6 6,73 9,43 11,14
Lisina 5,8 4,95 8,92 10,22
Prolina 10,96 X 5,13 6,25
Metionina 2,5 2,15 ** 1,96 ** 2,66
+ cistina®
Fenilalanina + 6,3 7,34 7,73 9,71
tirosina®

* (aminoacido limitante nas trés dietas avaliadgsjaminoacido limitante apenas em duas dietas

avaliadas);

a( primeiro aminoacido limitante);

b (total de aminoacidos sulfurados); c(total dergiiicos); X (sem dado).
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5.2. ENSAIO BIOLOGICO

5.2.1. Valor de Lactancia (VL)

A tabela IV revela os valores de lactancia ondeossivel observar que houve
diferencas entre os grupos (p<0,05) em relacaequaddo da proteina das dietas para
o aleitamento dos filhotes. Os dados da tabelaramosjue a proteina da dieta Indutora
da desnutricdo (DBR-PA) ¢é insatisfatoria para daateento, visto pela perda de peso da
rata mée durante o periodo de lactagdo quando cadmpaom a dieta suplementada
com a farinha instantanea extrusada de amarantioaada de quirera de arroz na
proporcdo 30/70% (DBR-PA+AA) e a dieta controle.trBranto, € importante
mencionar que a dieta padrdo para ratos utilizadastudo é inferior a dieta teste em
relacdo ao seu conteudo de aminoacidos essenfgissar do baixo valor de lactancia
da dieta padrdo para ratos ndo foi observado rgsg® (controle) mortalidade ou
canibalismo, fen6menos que ocorrem durante a astmagéo de dieta desbalanceada
em aminodcidos essenciais Sikhal., (2003) como a metionina limitante tanto na
dieta controle como na DBR-PA. Porém, a deficiéragases aminoacidos na dieta
indutora de desnutricdo provocou 0s fenémenos débalsmo e de mortalidade
durante o periodo de aleitamento.

Tabela IV. Avaliacao nutricional, através do valor de lactandiL), de ratas nutrizes

alimentadas com a dieta de base do paraense atleigie amaranto
a- Determinada apoés o periodo de 14 dias no poés parto;

DIETAS Variagéo de Ganho de peso Dieta Proteina
peso das ratas(g) dos filhotes(gkb Ingerida(g) ingerida(qg) VL
Controle 6,1+0,3 125+2,8 436.6 +115,0 96,0 + 25,3 0,19 +0,%2
DBRPA -26,8+-24,4 85+39 299,0 £+ 211,6 43,9 +16,50,42 £ -0,01**
DBRPA + 42,1 +0,7 13,3+0,8 362,0 +167,0 24,9+18,9 2,22 +0,0%*
AA

b- Meédia e desvio padréo das crias para cada tipdetk d
c- Anova Teste de turkey (p< 0,05).
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5.2.2. Coeficiente de Eficacia Alimentar (CEA)

Os dados referentes a avaliacdo da eficacia alaneatdieta em relagéo ao valor
protéico podem ser observados na tabela V ondst@ gie a proteina da dieta controle
utilizada neste estudo (AN-1) apesar de suas [pds em alguns aminoacidos
essenciais como a tirosina e a metionina, consegelns animais em termos de ganho
de peso apresentassem um desempenho além do esfiztés), durante o periodo
gestacional. Por ser de conhecimento segundo Retvals (1993), que ratos nao
alcancam seu potencial de crescimento genético gastimento se o aminoécido
essencial for suprimido da dieta, é que todastas imaes foram submetidas a mesma
dieta durante a gestacao, a partir dai é queafoulado o CEA, ndo havendo diferenca

estatistica significante entre as ratas gestantes.

Tabela V. Coeficiente de eficicia alimentar (CEA) das ratdes durante a gestagcao

Dieta G. de peso Dieta ing. CEA P
CONTROLE(C) 62 525 0,12 Ns
CONTROLE (DBRPA) 49,6 500 0,09 Ns
CONTROLE Ns
(DBRPA+AA) 41,8 518 0,08

Anova. Teste de Tukey( p < 0,05); ns= nédo signifiea

5.3. AVALIACAO DA QUALIDADE PROTEICA

5.3.1. Escore Quimico

Os escores dos aminoacidos das dietas encontraataeela VI, onde se verifica
gue a dieta de base do paraense quando suplemerdada farinha instantanea
extrusada de amaranto adicionada de arroz na m&pd30/70% apresentou uma
melhoria de quase todos os Escores de aminoacidea@ais quando comparado com
0 padrao, a dieta DBR-PA e a dieta controle, exnattrosina que se encontra abaixo
do padrao recomendado pela FAO OMS (1991).

79



Tabela VI. Escore de aminoacidos das dietas uldigano estudo

Aminoacidos essenciais Dieta controle Dieta Indutora da Dieta Teste
mg /g proteina (CR-1) desnutricdo (DBRPA) (DBRPA+AA)
Arginina 2,86 2,59 3,58
Fenilalanina + Tirosina 1,16 1,23 1,54
Tirosina 0,56 0,26 0,42
Histidina 1,27 1,50 1,84
Isoleucina 1,49 2,10 2,45
Lisina 0,85 1,54 1,76
Leucina 1,02 1,43 1,69
Metionina +Cistina 0,86 0,78 1,06
Treonina 1,20 1,56 1,81
Valina 1,48 1,79 2,12

DBR-PA (Dieta de base do paraense); DBR + AA (Amgxrga CR-1(Nuvilab)

5.4. AVALIACAO PONDERAL

5.4.1. Peso das ratas maes na gestacao e no aledtatm

5.4.1.1. Peso na Gestacao

A figura lll mostra a média de peso corporal (eangas) dos grupos durante todo
o periodo de gestacao (21 dias). Através destassdaatlemos observar que ndo houve
diferenca estatistica entre os grupps$ (0,05). Durante o periodo de gestacdo as ratas
ganharam em média 50,93 + 10,46 gramas.
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o
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o 100 -
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0 1 T T T T T 1
Peso incial Peso final Peso incial Peso final Pesoincial Pesofinal DBR
controle controle amaranto amaranto DBR
Periodo de acompanhamento

Figura Ill. Peso das ratas maes durante o periedgedtacdo. (Média e Erro padrdo)
Anova. Teste de tukey (p<0,05).
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5.4.1.2. Peso no Aleitamento

A diferenca de peso das ratas maes (Figura IVipragn dos 21 dias de lactacao,
revelaram um efeito significativo da dieta supletada com a farinha instantanea
extrusada de amaranto adicionada de arroz em oetexzdia do desmamp €0,05). E
possivel verificar que apenas os animais do grupalidta indutora da desnutricdo
(DBR-PA) deficiente em proteinas e calorias apresam perda de peso ao término do
aleitamento, os demais tanto o controle como ogdgdieta adicionada de amaranto
apresentaram aumento de peso, sendo esta maianm@wanto, com um ganho de 43,6

gramas.
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100
50
0 T | | | | 1

P.Inicial P.Final P.Inicial P.Final P. Inicial P. Final
CONT CONT TRATADO TRATADO DESN DESN

Peso em gramas

Grupos

Figura IV. Peso das ratas maes durante o perioddeitamento (Média e Erro padréo)
Anova. Teste de tukey (p<0,05).* = peso inicialtAdns x peso final Tratados; ** peso
inicial x Peso final Desnutridos.

Entretanto, foi possivel verificar durante os pino® 14 dias de aleitamento que
0 peso das ratas mées tratadas com amaranto aurmeemado- se mantido estavel esse
aumento ao longo de toda lactagao (32 gramas)psesid diferenca significantp< 0,
010), enquanto que, os animais controle o aumeatpeto foi de 5,9 gramas nos
primeiros 14 dias de aleitamento, tendo apreserpadda de 4 gramas ao término da
lactacdo, o que configurou um ganho real de 1,tngsa As ratas alimentadas com a
dieta DBR-PA com 7,8 % de proteina apresentarardapde peso durante todo o
periodo de aleitamento, em torno de 26 gramas rioeipos 14 dias e de mais 25,4
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gramas até o termino do aleitamento, o que totalea perda de 51,4 gramas,
chegando a valores mais baixos no término do aleitéo (219,8 g) do que o inicio da

gestacao (272g), que pode ser observado na figura V

No grupo que consumiu a dieta deficiente em prat@BR-PA) ocasionou uma
perda de peso estatisticamente significativa (p8l)0,a0s primeiros 14 dias de
aleitamento e ao término do aleitamento quanta@apde peso e no grupo que recebeu
a dieta controle tanto a perda como o ganho de assentado nos dois momentos
avaliados (14 e 21 dias) as diferencas nao forgnifisiante.
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Figura V Evolucdo ponderal das ratas maes duranielalias de aleitamento (Média e
Erro padréo) dos grupos. Anova. Teste de Tukey (0,05) * = diferenca entre
controles x tratados x desnutridos.

5.4.2.Peso dos filhotes no aleitamento

Na figura VI pode ser observado que no nascimer@o houve diferenca
estatistica entre os animais dos grupos quandoataehps entre si (p 0,05); porém,
aos 10 dias de aleitamento os grupos foram difeseastatisticamente entre pE(
0,05, embora quando se comparou 0S animais contradeqae receberam a dieta
enriguecida de amaranto (DBR-PA +AA) a diferenca fa significativa, entretanto,
tanto os controles como os amarantos quando codgsmans desnutridos (DBR-PA)
foram estatisticamente diferentg@s<0,01).

82



O peso dos filhotes na fase de lactagcdo apresentaddigura VI mostra efeito
significativo da dieta. Nesse periodo a diferengg@so corporal dos animais controle,
desnutridos e tratados com a suplementacdo dahdarimstantanea extrusada de
amarantq foi muito marcante a partir da ultima semanalditaanento, com os animais

desnutridos chegando a pesa 20% menos que 0s suhiatados com amaranto.
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Figura VI. Evolugdo ponderal dos filhotes do naseito ao desmame (Média e Erro
padrdo) dos grupos. Anova. Teste de Tukey 0,05). * =P 10 C x P10 DBR; ** =
P10 Amaranto (AA) x P10 DBR; *** = P21 controle 2P DBR;° = P21 amaranto X
P21 DBR.

Ao final do aleitamento as diferencas de peso eafeanimais do grupo
desnutrido foram significativamente diferentps<(0,01) tanto em relag&o aos controles
como aos tratados, entretanto, a0 comparar osotestcom 0s animais tratados com
amaranto ndao houve diferenca significame>(0,05. Ao desmame o maior peso foi
observado nos animais controle (40,8 g) seguidpasm dos animais tratados com a
dieta suplementada com farinha extrusada de ana(2®© g) e menor nos desnutridos

(24,4 g) o que pode ser observado na figura VII.
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Figura VII. . Peso dos animais no final do aleitamento (Médiarr® Badrao) dos
grupos. Anova. Teste de Tukep, <€ 0,05). * = controle x desnutridos x tratados;=*
Tratados (AA) X Desnutridos (DBR).

5.4.3. Peso dos filhotes p6s desmame

Aos 28 dias pos desmame os animais tratados comaaimgpesaram em media
81,6 + 0,88 g enquanto os desnutridos 29,9 + 2i8ng diferenca estatisticamente

significativa p < 0,01). A figura VIII mostra as diferengas de pestre 0s grupos.

Peso em gramas aos 28 dias

Peso cont 28d Peso Trat.28d Peso Desn.28d

Periodo de acompanhamento

Figura VIIl. Peso dos animais aos 28 dias de dieta no posnadgita (Média e Erro
padrao) dos grupos. Anova. Teste de Tukegy,<(0,05). * = Controle 28 x
Trat.(amaranto)28 x desn (DBR) 28dias; **= Trat.gaamt0)28 x desn (DBR) 28dias;



Aos 60 dias de uso das dietas € possivel verifiaafigura 1X que o peso foi
diferente estatisticamente entre todos os grupd3,Qp). Maior nos controle (180 +2,0
g) e menor nos desnutridos (54,9 + 5,4 g). Enttetdai observado que apds os 28 dias
de uso da dieta suplementada com a farinha inseat&xtrusada de amaranto
adicionada de quirera de arroz o ganho de pescamiogzais aumentou em 39% em
relacdo ao peso aos 28 dias, porém, o grupo apvesama diminuicdo no ganho de
peso quando se comparou ao periodo compreendid® @mtesmame e o 28° dia de
dieta, quando obteve um acréscimo de peso de 188%ao observada uma inversédo de
aumento de peso em relacdo ao grupo controle, r@sentou um menor percentual de
ganho de peso entre o desmame e 0 28% dia dg8%8tg enquanto que do 28° aos 60
dias o percentual de ganho de peso foi superioraaosais tratados com a farinha
instantanea extrusada dmaranto(143%).
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Figura IX. Peso dos animais aos 60 dias de dieta no posnadgita (Média e Erro
padrao) dos grupos. Anova. Teste de Tukey 0,05).* = Controle 60 x amaranto60
x DBR 60dias.
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5.5. CONSUMO ALIMENTAR DOS ANIMAIS

5.5.1. Consumo materno

5.5.1.1. Consumo na gestagéo

Durante o periodo gestacional (21 dias) todas tas rades receberam a mesma
dieta padrdo para ratos (22% de proteina), tend® sionitorado o consumo, que
revelou ndo haver diferenga significante entreagasrp = 0, 138). O menor consumo
(24,79) ocorreu entre as ratas que foram destinadaesmame a dieta suplementada
com farinha instantdnea extrusada atearanto adicionada de quirera de arroz na
proporcao de 30/70 (Figura X).
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Figura X. Evolugcdo do consumo das ratas maes durargestacdo (Média e Erro
padrao) dos grupos. Anova. Teste de Tukey Qg05).

5.5.1.2. Consumo nos 14° dias de aleitamento

A partir do parto, no periodo de aleitamento o ooms mostrou-se diferente
estatisticamente entre os grupos controle e dedauf= 0, 005), porém, maior nas
ratas do grupo controle. Quando foi comparado @aue ratas com dieta pobre em
proteina ao grupo com adi¢cdo de amaranto a diferé@gonsumo mostrou-se diferente
estatisticamente (p<0,01).
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A figura XI mostra que houve diferenca estatistioaconsumo das dietas nos 14
primeiros dias de aleitamento entre os grupos @y 807), entretanto, ao comparar o
consumo do grupo controle aos que receberam a udtdora da desnutricdo nao
houve diferenca significativa (p > 0,05), porémuv® diferenca com o grupo que
recebeu a dieta suplementada com a farinha ingatéxtrusada demarantocom
quirera de arroz (g 0,05).
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Figura XI. Evolugdo do consumo das ratas mées thiras primeiros 14 dias de
aleitamento (Média e Erro padrdo) dos grupos. Andeste de Tukey (g 0,05).* =
controle x tratados.

5.5.1.3. Consumo das dietas nos 21 dias de alaitame

O consumo médio das ratas visto na figura Xl geeelberam a dieta com
indutora da desnutricdo (DBR-PAfoi maior (30,8 £ 0,4 g) € 0 menor no grupo que
recebeu a dieta deficiente em proteinas suplementadn a farinha instantanea
extrusada de amaranto adicionada de arroz (13,77+#gpD Os resultados revelam
diferenca significante entre os grupos controltatios e desnutridos (p<0,01) e entre
os tratados e desnutridos (p<0,01).
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Figura XII. Evolugdo do consumo das ratas méesntiel2l dias de aleitamento (Média
e Erro padréo) dos grupos. Anova. Teste de Tulkey 0,05). * = controle x tratados x
desnutridos;** = tratados x desnutridos.

5.5.2. Consumo dos filhotes

O consumo dos filhotes no pdés desmame imediato radwstna figura Xll,
revelam um consumo médio de 17,1 + 4,3 gramas seadtr nos desnutridos (25,7 +
5,5 gramas), sendo esta diferenca significatpa0,( 0005) quando comparado ao
consumo dos animais desnutridos (31 + 0,4 gramaajazlos (14 + 0,7 gramas).

Aos 28 dias de uso da dieta o grupo que recebeeta iddutora da desnutricao
continuou com maior consumo (25,7 = 3,3 gramas)d®esste superior a0 consumo
médio dos animais de todos os grupos (17,1 + 4@gs) aos 28 dias de uso das dietas,
0 que corresponde a um consumo real dos filhotepeeas 14 dias, se for considerado
qgue os animais s6 consomem a dieta materna agarti4® dia de aleitamento. Os

referidos dados estdo apresentados na figura XIII.
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Figura XIII. Avaliagdo do consumo das dietas dos animais doatesnmaos 28 dias de
vida. (Média e Erro padrédo) dos grupos. Anova. ddst Tukey (p< 0,05).* = diferenca
entre os C28 X Tratado 28 x Desn 21; ** = trataBoc2lesn28;

Aos 60 dias de uso da dieta o grupo que recebeeta iddutora da desnutricao
continuou com maior consumo (23,0 + 3,3 gramasgeamnos animais que receberam
a dieta suplementada com a farinha instantaneaisaxta deamarantg sendo este
superior ao consumo médio dos animais de todosup®g (19,8 £ 1,9 gramas) aos 60
dias de uso das dietas. A diferenca de consumce maesento foi estatisticamente
diferente entre os animais do grupo controle edatcomamaranto(p< 0,01) e entre
os tratados e desnutridos (p< 0,01). Os referidamosl estdo apresentados na figura
XIV.

89



* ¥

]
|

Consumo em gramas da dieta DBR-PA

Cont.60 dias Trat.60 dias Desn.60 dias

Periodo de acompanhamento do consumo

Figura XIV. Avaliacdo do consumo das dietas dos animais doalesnaos 60 dias de
vida. (Média e Erro padrédo) dos grupos. Anova. ddst Tukey (p< 0,05).* = diferenca
entre os C60 X Tratado 60 x Desn 21; ** = trataGoc@lesn60.

5.6. AVALIACOES BIOQUIMICAS

5.6.1. Hemograma

Os valores médios hematologicos em funcdo dasrediies dietas estdo
apresentados na tabela VIl Os valores da sérieeleamao apresentaram diferencas
estatisticas com excecdo dos valores de Hemogldp®@,05) e da Hemoglobina
Corpuscular média (HCM) (p=0, 0007). O niumero dmdwas circulantes foi similar
0S grupos desnutridos em relagédo aos controles ¢ratados com dieta deficiente em
proteinas suplementada com a farinha instantaneasaga de amaranto adicionada de
quirera de arroz na proporc¢ao 30/70%.

Estes resultados apresentados na tabela VIl eacoisie dentro dos padrdes de
referéncia adotados pelo Centro de criacdo de #@idea Laboratério da Fundacédo
Oswaldo Cruz (2004).

No que se refere aos valores das plaquetas, obsergae foram maiores no
grupo controle e menores nos desnutridos, que massim estdo dentro da faixa de
normalidade, ndo havendo diferencga estatistica estgrupos (p=0, 1762).
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Tabela VII. Valores médios hematoldgicos (Eriterga e Plaquetas) em funcdo dos
diferentes tratamentos
Avaliagbes Grupo controle Grupo desnutrido Grupo Tatado p
Hematoldgicas M + Dp M + Dp M + Dp
Hemacias (mrﬂ 8320+ 1, 498.53 7740 + 257.7 7812.9 +193.9 ns
Hematdcrito (%) 39,30 + 6,36 43,00+1,82 45,32501 ns
Hemoglobina (g/dl) 14,86 + 0,74 14,67 £ 0549 15,68 £ 0,49 ns
CVM (g/dl) 52,96 + 5,86 55.55 + 0.83 58.06 +1.99 s n
HCM ((g/dI) 31,60 + 3,78 18.98 £ 0,34 20.09 + 0.56 0, 0007
CHCM ((g/dI) 34,09 +1,18 34.16 + 0,58 34.63 +0,99 ns
623,00 +£9,72 459.00 + 204.00 469.29 + 7.447 ns

Plaquetas (mmi)

ANOVA, (diferencas significativas entre si peloteede Tukey, p< 0,05)

5.6.2. Leucograma

Na tabela VIl estdo apresentados os valores médiomtologicos (Leucograma)

em fungdo das diferentes dietas utilizadas. O Lgnaegna do grupo controle foi o que

obteve 0 menor nimero de leucécitos. Os demaisogronfo apresentaram diferenca

significativa, apesar do aumento do numero de EtasHnos animais desnutridos (p=0,

0640). Apesar do aumento nos grupos desnutridoatado os valores encontram-se

dentro da normalidade, segundo os critérios adetadoestudo. No que se refere aos

valores dos eosindfilo, basoéfilos e mondcitos ndiavk diferencga significantes entre os

grupos (p=1, 7271). Os linfécitos foram diferengggnificativamente entre o grupo

controle e tratado (p<0,05).
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Tabela VIl Valores médios hematoldgicos (Leucograma) em fulp diferentes

Tratamento
Avaliacdes Grupo controle Grupo desnutrido Grupo Tratado ,
Hematoldgicas M + Dp M + Dp M + Dp
Linfocitos (%) 64,87 + 5,89* 73,25 + 8,06 79,28 Ag* ns
Mondcitos (%) 4,00 + 3,03 1,500+ 0,58 3,14+2,98 ns
Eosindfilo (%) 0,44 +0,41 1,25+0,96 1,43+0,97 ns
Neutrdfilos seg.(%) 30,60 5,36 24,00 £ 8,41 1677 ns

(ANOVA) diferencas significativas entre si pelo tede Tukeyp <0,05) ; ns= n&o significante

5.6.3. Perfil lipidico

Em se tratando do perfil dos lipidios os grupogsgmtaram diferenca significante
em quase todos os lipidios exceto para o colestenbletanto ao comparar 0 menor
resultado em relacdo aos demais grupos (11,5 +mgilL), a diferenca foi
estatisticamente diferente ( p <0,01) o0 mesmo ecogquando comparado aos animais
gue receberam a dieta com amaranto (p <0,01),tentoe quando comparado 0s
amarantos( tratados) aos DBR-PA( desnutridos) eratita dos valores médios ndo
mostrou significancia.

Todos os grupos apresentaram diferenca signifecaintre si (p=0, 004), porém,
ao serem comparados os valores dos animais amaaastoos animais desnutridos
observou-se nédo haver diferenga significante.

Os valores médios dos triglicerideos foi maioreots animais Amaranto (268,9 +
20,8 mg/dL. Porém, Tendo apresentado diferencafisgme (p=0,0013), entretanto
nao havendo significAncia quando comparados osaates aos desnutridos.
os valores de HDL, LDL e de Triglicerideos (p= &0(®p= 0,0046; p=0,0014),
respectivamente, expressos na figura X, porématmses médios foram maiores entre
os controles (61,2 £ 7,6 mg/ dL). Quanto ao HDLgmpo DBR-PA foi o que
apresentou o maior valor (24,2 + 3,6 mg / d L, e gode ser explicado pelo menor

conteudo de colesterol na dieta utilizada comotm@uda desnutri¢ao.
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Figura XV. Perfil de lipidios dos animais aos 60 dias de diabOVA)
diferencas significativas entre si pelo teste dkey, (p<0,05)

5.6.4. Avaliagédo do Estresse Oxidativo

5.6.4.1. Atividade da catalase (CAT)

A analise da atividade da enzima catalase estamsrada na figura XVI e se
verifica que os animais que receberam dieta de d@deara adicionada de Amaranto
tiveram uma atividade duas vezes e meia maior que@ que recebeu apenas a dieta
indutora da desnutricdo, sendo esta diferencaiggtamente significante (p=0, 001) .

Dado este esperado por ser a dieta adicionada al@iaim rica em proteinas.

93



16 - *

14 - *
E *
w = 12 -
& E
T ]
£ E 10
O —
o = 8 -
- o *
o =
®E 6 - .
B~
.E b~q 4
<<

2 -

0 -

Controle Tratados Desnutridos
Grupos

Figura XVI. Andlise da atividade da enzima Catalase dos grdpssutridos, tratados e
controle. Anova. Teste de tukey (p <0,05).* = colatix tratados x desnutridos

5.6.4.2. Niveis de peroxidacgéo Lipidica

Os niveis de peroxidacao lipidicéio mostraram diferenga significante entr
grupos p=2568), com uma diferen¢a dos valores média m@tpuena dos animais ¢
receberam a dta suplementada com amaranto (DBR+AA) em relag&cantroles (|
1080587 + 0, 0147 e 0, 10395 + 0, 017), respecevam
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Figura XVII. Analise da Peroxidacgédo lipidica dos grupos desiuagre tratados aos 60
dias de dieta (ANOVA) diferencas significativasrergi pelo teste de Tukey, (p<0,05)
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5.6.5. Avaliacdo histopatoldgica do figado

A andlise macro do figado dos animais do estudelados na figura XVIII
mostra que o peso dos animais controle (2.07 + @ Z&i maior que o peso do figado
dos amarantos (1,75 + 0,06 g), enquanto que osutiiekys apresentaram um figado
bastante reduzido (0,40 £0,09 g). Os pesos dodigadesentam diferenca significante
entre 0s grupos controle e desnutridos (p<0,01esnudridos e tratados (p<0,01),
entretanto, entre o grupo controle e tratados w&wendiferenca significativa do peso
do figado dos animais (p>0, 050). No entanto, qoamgeso do figado foi dividido
pelo peso do animal, 0 peso mostrou-se maior nwsaaalimentados com a dieta

suplementada com amaranto, porém, ndo houve difeestatistica entre os grupos.

Os resultados histologicos revelaram ndo haveraghbes de aspectos histologicos
nos animais que receberam a dieta controle quespene ocasionar alteracdes nas
células do figado, verificou-se que o tecido hepatle todos os animais do grupo
estava de acordo com os padrdes de normalidade.

Os animais que receberam dietas com déficit dejmaapresentaram tumefacao
turva e esteatose hepatica em todos os animaimdesl sendo a maior presenca nos
tratados com Amaranto, que também apresentaraltnadé linfo histiocitario lobular e
necrose. Dos animais tratados com amaranto 89%seaypegam necrose tubular, sendo
33% leve e 55% moderada. A presenca de infiltrado histiocitario 66% foi de leve
intensidade nos animais com dieta adicionada deaaog enquanto nenhum animal
desnutrido apresentou infiltrado. A tumefacéo tuambém foi mais prevalente nos
animais amaranto em 89% deles, sendo 33% discreb&oede intensidade moderada.
No grupo de desnutridos a presenca de tumefacéte fbd0% dos animais, sendo 89%
discretamente e 11% moderada.

A figura XVIII mostra o hepatécito do grupo congaem alteragbes, o que ja era
de se esperar visto que esses animais receberaataacdntrole para ratos desde o
periodo da gestacéo.
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Figura XVIII. Hepatocito sem alteragdes dos aningaistrole

A figura XIX mostra o hepatdcito dos animais do pgrude desnutridos
apresentando o hepatdcito com esteatose macrdgomentuada .

' A
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Figura XIX. Grupo desnutrido hepatécito com estsatmacrogoticular acentuada(MO
10X)
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A figura XX revela um figado de um animal do grupatado com a farinha

instantanea extrusada de amaranto sem alterag@pdtocito.
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Figura XX. Hepatocito do grupo tratado com amaraetm alteracdes. (MO 40X)

A figura XXI mostra o hepatécitcom tumefagédo turvados animais do grupo

tratados com amaranto

Figura XXI. Hepatocito de animais tratados com amdr com tumefagéo
turva.(MO 60X.
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A figura XXII mostra o hepatdcito de animais traiacdcom amaranto com necrose

e infiltrado focal.

Figura XXII. Hepatécito de animais tratados com em# com necrose e infiltrado
focal. (MO)
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Figura XXIIl. Peso médio e Erro padrdo em gramagigiado dos animais dos grupo

aos 60 dias de dieta (ANOVA) diferencas signifiasi entre si pelo teste de (Tukey
(p< 0,05).* = diferenca entre controle x desnutridd diferenca entre tratados e

desnutridos
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6. DISCUSSAO

Para que um alimento seja utilizado como suplemafitoentar cotidiano em
seres humanos, é necessario que ele seja subnaetisioa série de procedimentos
experimentais que justifiguem sua utilizacdo demforeficiente e segura, desde que
\zatenda aos requisitos previstos na Resolucdo6f®99, e que se enquadre em
qualguer uma dessas situagfes: Com este propasistem diversos o6rgdos e
laboratérios responséveis pela anélise e padrd@uzae alimentos, que os recomendam,
e, propbem inicialmente, estudos experimentais ®imas, para que se possa analisar
os efeitos da composicdo de substancias nutricgianaintinutricionais da composicao

do novo alimento para uso em humanos (ANVISA, 2005)

No Brasil, as pesquisas na area de Saude sao megni&das por resolugdes, tais
como: Resolugdes N°01, de 13 de junho de 1988igawdlal no Diario Oficial da Unido
(DOU) de 05\ 01\ 1989, e na resolucédo do Consebutiddal de Saude (CNS) N° 96, de
10\ 10\ 96, publicada no DOU de 16/ 10/ 96, quanadiva as pesquisas na area de
salde e regulamentam os aspectos éticos da pesgisdvendo seres humanos.
Assim, antes da utilizagcdo de qualquer alimentoseres humanos, este tém que ser

submetido a uma série de experimentos em animaimados de testes pré clinicos.

Em seres humanos as consequéncias da desnutricdoratiea clinica é
representada por alteragbes metabdlicas e fis@déggue podem ser permanentes
(SILVA et al, 2005), dentre essas a esteatose hepética enréieta do estresse
oxidativo com consequente dano tecidual hepatievidd a elevada oxidagéo lipidica
(ANDRAUS, 2007).

As buscas de fontes alternativas de nutrientesat@onsiderar um dos critérios
gue deve ser respeitado na escolha do uso de &hmemo suplemento nutricional,
que é o de nao ser de uso habitual, mas que foquegidade nutricional. Dai a escolha
do uso doAmaranto, cruentuscomo suplemento alimentar na dieta indutora da
desnutricdo pelo fato de ser um alimento de elevadode proteinas, de vitaminas, e
minerais, de boa aceitacdo e palatabilidade compevem estudos cientificos
(MENDONCGCA, 2005; SOARES, 2008), porém, sem tradiggoconsumo em nosso

pais.
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Contudo, em seres humanos, para se avaliar o dfmitdgico dos alimentos,
deve-se analisar através, da qualidade protéiceespesta do crescimento, do sistema
imunoldgico e pela capacidade de minimizar o estresetabodlico, durante o periodo
de utilizacdo do produto (alimento), que deveraultes em desenvolvimento e
crescimento adequado (OLIVEIRA al,; 2001)

Esta condicdo sugere a utilizacdo de um modelo angue permita tanto a
avaliacdo dos efeitos de estresse metabdlico euipbeps quanto o exame

microscoépico dos hepatocitos, apds a utilizacaprdduto a ser testado.

Deste modo, para o presente estudo optou-se pelppar ser um animal que
apresenta vantagens da semelhanca genética, denfdcuseio e por ser muito
empregado nas pesquisas biolégicas (MEOal, 2005; OLIVEIRA et al., 2001;
FERROet al, 2010), principalmente nas areas de pesquisasigmao de avaliacdo da
qualidade protéica, desnutricdo, estresse metabdliabetes (ROMANet al, 2005;
HENRIQUESet al, 2008; ALVESet al, 2008)

Considerando-se o modelo de desnutricdo experiinatiizado, a escolha da
dieta indutora da desnutricdo, foi baseada em daelesn inquérito alimentar realizado
nos anos 70 por JORGE JOA® al,(1979), a qual foi utilizada como modelo de
desnutricdo experimental,conforme resultados obtmty MENEZES (1995) visto que,
€ deficiente em proteinas e calorias. O modelore@rpetal utilizado em outro estudo
com animais desnutridos apresentou esteatose ¢tepatifiborose pancreatica com
alteracao na secrecao de insulina e de glicosa®®s alimentados com a dieta proposta
como indutora da desnutricdo por 180 dias (MENEZEES)5).

Dentre as formas de uso do amaranto optou-se gfdd instantanea extrusada
adicionada de quirera de arroz na proporcao 30/{#6, seu potencial nutricional,
guanto a sua aceitabilidade, e quanto ao seu paltémgolipemiante comprovado em
estudos anteriores (MENDONCA, 2005; AULER, 2002ARES, 2008).

Na escolha da técnica por decapitacdo em guilh@idma coleta de sangue dos
animais considerou-se tratar-se de um dos métod@s adequado quanto & eficacia e
rapidez do procedimento, pois minimiza, ao maxinasspvel, o sofrimento dos

animais, sendo imediatamente realizada a coletssaigue dos animais para as
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dosagens bioquimicas e dos determinantes do estregkativo considerando-se ainda
gue esta seja uma técnica que causa menor estceas@mnal, ndo havendo necessidade
de anestésico, pois este causa estresse no am@TRUZ, 2006). Considerando
ainda, que o estresse € o resultado de mudanigd§disas que ocorrem em resposta a
alteracOes ambientais e estimulacdes nocivas dpBcao corpo de um animal e fazem
com que o organismo tenha respostas adaptativas memtativa de restabelecer a
homeostasia (FEIL, 2010)

No presente estudo, os exames utilizados, o bidgoiendos determinantes dos
fatores de estresse e o histopatolégico (figadgp$tram tanto a resposta do modelo de
desnutricdo como a resposta do efeito da supleg@&niaroposta damarantoem uma
dieta de base deficiente em proteinas e calorias eoutilizada no estudo.

Os modelos de desnutricdo experimental em animmagugem aspectos que tem
importancia do ponto de vista experimental e ainaevido a diversidade de reacdes
do organismo, particularmente, as eventuais segji&olare os mecanismos de defesa
organicos, ocasionados por agressdes nutriciodiklas em diversos periodos em
decorréncia dos protocolos estabelecidos nos disestudos, que vai desde periodo de
grande vulnerabilidade orgéanica como da formac¢&oddaersos sistemas organicos.

Diversos modelos sao descrito na literatura (FRAN@®@09; FEOLI, 2006; de
MELO et al, 2003) a fim de induzir a desnutricdo, como ai¢céd da dieta oferecida as
ratas maes ou aos filhotes dependendo do periogo squdeseja estabelecer a
desnutricdo; aumento do numero de filhotes quanelotesn como protocolo a
desnutricdo durante o aleitamento, sendo estaedstata por competicdo entre 0s
filhotes; reducéo da proteina da dieta maternandpuae tem como objeto de estudo a

desnutricao intra-uterina.

Os desenhos experimentais acerca dos efeitos datdedo sobre o crescimento
corporal e desenvolvimento de 6rgdos relacionadmsperiodo de inducdo da
desnutricdo sdo bem variados. Encontramos inimerogelos para promover a
desnutricdo, assim como distintos protocolos deudest (SANCHES, 2010;
TEODOSIO, 1990; MELOet al, 2005). Entretanto, ndo foi encontrado estudo em

animais desnutridos pelo modelo de inducdo dessdaes com a variavel de estresse
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oxidativo. Quanto a desnutricdo, utilizou-se um elodde restricdo protéico-caldrica

periddica, sendo os resultados aplicados a estg@mnexperimental.

Nesse estudo optou-se por um modelo que se apraximéximo possivel da
realidade alimentar da populag¢édo do Par4. Na temtdd¢ buscar uma aproximacdo com
a realidade regional, utilizou no estudo em questaoprotocolo de modelo de inducéo
da desnutricdo elaborado apartir de dados divulyado literatura sobre consumo
alimentar no estado do Para (JORGE JGAQL, 1979), sendo o mesmo realizado na
década de 70 ainda hoje é atual, visto ser o Umitodo realizado nos moldes no
estado, o qual foi denominado pela autora do mo@IENEZES, 1995) de Dieta de
Base do Paraense por conter os alimentos congtguila alimentagéo de base segundo
estudo de consumo alimentar utilizado como paranagracordo com o descrito por
(TEODOSIO et al, 1990) quando da realizagdo do fnode desnutricio baseado na

dieta regional de Pernambuco.

Com base no inquérito de consumo, quatro alimenéeglaram compor a
alimentacdo de base do Estado do Parad. Esses wsnejue sdo o feijdo Jalo
(Phaseolus vulgariy, a farinha de mandiocaMénihot esculentd o pirarucu
(Arapaima giga} (peixe salgado e prensado) e o agaitérpe oleraceaMart) fruto
consumido na forma de vinho a base de agua, comp@#iata indutora da desnutricdo
(DBR-PA) dieta que se apresenta deficitaria em &equalidade das proteinas com
aminoacidos extremamente limitantes além de calogardura, vitaminas e minerais
em proporcdes inadequadas. Este modelo reproduzatap um tipo de desnutricao
extremamente semelhante ao marasmo prevalente mie$te brasileiro e no Norte do
Brasil (TEODOSICet al, 1990; CECAN-NORTE, 2010).

Com base em inquéritos de consumo alimentar relalizao Para (JORGE JOAO,
1979), foi possivel conhecer a propor¢cdo em qua atishento é consumido, mantendo-

se na confeccdo da dieta para o rato as mesmasgdep utilizadas pela populagao.

A confeccdo da dieta de base do Pard foi baseaderaplo da dieta similar
confeccionada para Pernambuco (TEODOSHD al, 1990), a qual vem sendo
amplamente utilizada como modelo de desnutricAopumerosas pesquisas (GUEDES
et al, 2004; OLIVEIRAet al.,2001; MEDEIROS:t al, 2008), tendo sido incorporados
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a dieta os alimentos que constituem o “back growlategime alimentar do paraense
de baixo poder aquisitivo segundo dados da época.

A dieta que recebeu denominacdo de Dieta de Bas®ala (DBR-PA) é
hipoproteica (7,8% de proteinas), hipolipidica 4¥%2de gordura), e normocaldrica
(290,4 Kcal), dados similares a dieta de base nedjide Pernambuco (GUEDES al,
2004; TEODOSICet d., 1990).

Ao suplementar a DBR-PA com a farinha instantaneaAtharanto pode ser
observado na tabela |, que houve um acréscimo alasias em 41% e em 45% nas
proteinas, o que contribui para uma melhor quadidadricional. A dieta teste (DBR-
PA +AA) expressa na tabela |, apresenta-se higiical(408,46Kcal) e normoproteica
(11,33%), segundo as recomendaclOes para ratos @acda e em periodo de
crescimento do NRC 2001(PEREIRA, 2005), entretaptoconsumo da dieta em
gramas/ dia das ratas nao contribuiu para que suoam calérico fosse satisfatorio para
o periodo de lactacdo, porém, em geral, os anic@is livre acesso ao alimento
ingerem suas dietas em quantidades que satisfagasrequerimentos energéticos.
Assim, a ingesta quantitativa de uma dieta altaenemiergética serd provavelmente
menor do que aquela de uma dieta com baixo contd€idmergia (PEREIRA, 2005).

O conteudo de proteina das dietas DBR-PA é na oddem8 % e é considerada
insuficiente para ratos em crescimento, visto ssessario nessa etapa de vida dos
animais um percentual protéico de 18 a 25 % dayeneretabolizavel total da dieta por
se tratar de ser confeccionada com alimentos natu€am relagdo a dieta DBR-PA
adicionada de Amaranto (11,33%) apesar do contdédaroteina da dieta de base ser
menor do recomendado (18 a 25%) ocorreu um acrésdenl19,61% no total da

energia metabolizavel.

A composicao da dieta teste utilizada para recgferao estado de desnutricao
avaliada através do efeito sobre o estresse owidaticomportamento ponderal dos
animais foi baseada na adicdo suplementar da det8ase do Pard pela farinha
instantanea extrusada denaranto adicionada de quirera de arroz, que recebeu a
denominacdo (DBR-PA+AA) mostrou-se normoproteicd,33% de proteinas),
hipolipidica (1,43% de lipidios), e hipercaléricd08,46 Kcal). Este modelo de
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desnutricdo € similar a dieta indutora de desradriglaborada por pesquisadores da
Universidade Federal de Pernambuco (TEODOS&I@., 1990)

O requerimento diario de energia para manutencdoratiess adultos é de
aproximadamente 110 Kcal de energia digerivel pprdérca de 50% superior a taxa
metabdlica basal, representando, a soma de nemgssidara a producdo de calor basal,
atividades fisicas, alteracdes na temperatura aeb@epara as necessidades associadas
com o consumo de energia alimentar (REE&ESI, 1993).

Grandes quantidades de energia sdo necessariasedaisintese de novos tecidos.
Animais em crescimento devem consumir alimentocgirfte para fornecer cerca de
guatro vezes a energia de seu metabolismo based de 280 Kcal. O requerimento
durante a gestagdo pode ser de 10 a 30% maior @@muratas fémeas adultas em
estado de ndo gestacdo (121 a 143 Kcal. e a &sstcglorica durante este periodo
decresce o tamanho e a viabilidade dos recém maseidoode induzir a reabsorcao
intra-uterina do feto segundo os critérios da AIBI{REEVESet al, 1993).

Nos periodos de gestacdo e lactacdo acontecens \aig@acoes no organismo
materno com o objetivo de garantir o crescimenttegenvolvimento fetal, manter a
higidez da gestante e possibilitar a sua recuperp@a parto, bem como resguardar a
nutricdo do recém nascido por meio do processonuTentacdo, assegurando uma
adequada producao de leite e, conseqientementesenwblvimento do neonato
(SILVA et al, 2003). Tomando-se como referéncia 0s requerseti¢ energia para
ratos em manutencgéo, percebe-se que a dieta paopoststudo mostra-se capaz de
promover melhor qualidade calérica da dieta de lbsdard, visto apresentar um
adicional 4 vezes mais que a recomendacdo enexgidida, o que podera favorecer os
processos fisiolégicos que ocorrem durante essdgdos, por requererem um maior

aporte de nutrientes, tais como: proteinas, vitaméminerais (DRI, 2008).

Segundo Leite (2002) todas estas mudancgas levamaiaras demandas
nutricionais, havendo a necessidade de um aumenfmongional dos nutrientes na
alimentacdo materna, ndo s6 no periodo pré comogias permitindo que parte da
energia e dos nutrientes estocados durante a §estigge disponivel para manter a
producéo de leite durante a lactacdo (ARAYA; BARR|@996), a qual é considerada
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bem sucedida quando a prole apresenta crescimeeiado nutricional adequado
(PICCIANO, 1996).

No estudo durante o periodo de gestacdo ndo haovetacia de reabsorc¢ao fetal,
comum em ratas desnutridas (MENEZES, 1995) em rde&w periodo as ratas maes
terem recebido em todos os grupos a dieta Padraagias (22% de proteinas), sendo
esta isocalorica, atendendo as necessidades das gidvidas. Esta constatacdo foi
comprovada pela andlise do Coeficiente de EficAtimentar da Racdo ofertada, que
se mostrou satisfatéria quanto a eficiéncia da efmat controle, que tem sido
corroborada por outros autores (SIL\éA al,2003) Entretanto, apesar das limitagdes
em alguns aminoacidos essenciais como a tirosimargetionina a dieta controle foi
capaz de promover ganho de peso além do esperdd6) (@urante o periodo de
gestacdo. Porém, a deficiéncia de tirosina e déonied da dieta controle usada na
gestacdo diferentemente do relatado por Pass$oal, (2000) ndo mostrou ter
influenciado no potencial genético fazendo com gueescimento em relagdo ao peso
tenha sido atingido mesmo quando estes aminoaddi@n suprimidos da dieta

materna.

Os resultados encontrados no estudo sédo similaseslea SILVAet al, (2003),
gue ao estudarem o potencial da farinha de algdifedosopis juliflorg durantes as
fases de gestagdo e lactacdo em ratas Wistar absergue apesar das limitagdes de
aminodacidos, conseguiram que 0s animais, em tedmgmnho de peso, apresentassem
um desempenho além do esperado (27%), no periodesiacido, devendo-se isso a
uma ingestéo de alimento 1,59 vezes maior do gdesaanimais alimentados com a
dieta padréao.

Varios aspectos foram levados em consideracdo gpabar a repercussao da
suplementacdo protéica da dieta de base com ahdaiimstantanea extrusada de
amarantocom arroz, dentre eles a adequacdo da proteima soganho de peso dos
filhotes no aleitamento, que foi analisado pelmwale lactancia da proteina da dieta,
sendo mostrada a valiosa eficacia da proteinangirantodurante a lactacdo, onde se
verificou que a ingestdo da dieta enriquecida coamaranto mostrou-se eficaz ao

ganho de peso dos filhotes e da rata méae.
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Durante o periodo de aleitamento ratas maes consluae a quatro vezes a
energia que consumiram quando nao lactantes (220 #&cal), requerendo uma dieta
de alta qualidade em quantidades irrestritas (LET&., 2002; REEVESt al, 1993)..
Em geral, os animais com livre acesso ao alimamgerem suas dietas em quantidades
que satisfagam seus requerimentos energéticosmAssingesta quantitativa de uma
dieta altamente energética sera provavelmente nimngue aquela de uma dieta com
baixo conteudo de energia (LEI'EEal, 2002; IOM,2000).

No periodo de aleitamento as ratas maes desseastteberam dietas com livre
acesso apesar de terem valor calérico e protéfevedies. Foi observado que ratas
apesar do livre acesso as dietas, as mesmas respaonaegativamente quanto ao
ganho de peso e manutencéo das crias. Estes desuttantrariamente aos achados por
Gonzalez (1998) onde afirma que livre acesso aadientribui para que as ratas

consumam até satisfazer suas necessidades.

E importante mencionar que a dieta padrédo para wiiizada no estudo € inferior
a dieta teste em relagdo ao seu contetudo de antoe&essenciais. Apesar do baixo
valor de lactancia da dieta padrdo para ratos mdobkervado nesse grupo (controle)
mortalidade ou canibalismo, fendmenos que ocorrerarde a administracdo de dieta
desbalanceada em aminoacidos essenciais segungd ebilal., (2003) como a
metionina limitante tanto na dieta controle comoDBR-PA. Porém, a deficiéncia
desses amino4cidos na dieta indutora de desnutpgdeocou os fendbmenos de
canibalismo e de mortalidade durante o periodo ldéamento, o que acarretou
dificuldades na manutengédo da amostra de animaisutt@os. Trés ninhadas foram
perdidas no grupo desnutrido: uma por rejeicdo @@ enduas por canibalismo. O 6bito
da ninhada € mais comum em grupos com restricdétidee e ndo no grupo nutrido,
tendo como possiveis causas: a procura de alinpeomae, deixando de aquecer os
filhotes (YOUNG et al, 1985); filhotes fracos em uma ninhada grandejeoa
competicdo pelo leite e a succao débil impedenmeeatacdo(GURMINEt al, 2005 );

e 0 canibalismo.

Entretanto, as ratas maes que receberam dietagededs em proteinas no periodo
do aleitamento ingeriram menor quantidade, poréor, ger esta dieta superior
caloricamente em relagdo as necessidades desgoita®ASSOSet al, 2001), que
guando a dieta satisfaz as necessidades energétieapassa a ser ingerida em menor

guantidade pelo animal. Desta forma o fato da peedaeso apartir do 14° dia tanto dos
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filhotes como das méaes que receberam no aleitamendeta DBR-PA pode ser

atribuido ao inicio da partilha da dieta com osofies, demonstrando nado ser
satisfatéria apartir desse momento. Entretanto, diélm evidenciados que a perda de
peso e até mesmo o déficit nutricional maternaaféta a lactacdo nem a composicao
do leite materno, desde que a lactante mobilizenwdsentes provenientes do seu
organismo (BARBOS/At al,1997).

Destaca-se que, a dieta adicionada de amaranto astrom satisfatéria

considerando o ganho de peso do bindmio rata- théeek.

Esse resultado difere dos achados de Sdtjaal( 2003), quando avaliaram os
efeitos da farinha de algaroba ( Prosopis juliflodarante as fases de gestacao e
lactagdo em ratas Wistar, observaram que nutritegerggadas com a farinha de
algaroba sofreram uma consideravel perda de peswodiscreta inflexdo da curva de
crescimento das crias, ndo sendo capaz de manfesoe apartir do 14° dia de

aleitamento.

No estudo o peso dos filhotes desnutridos durariéseade lactacdo também se
apresentou diminuido em comparacdo ao grupo cengolb grupo tratado com
amaranto, ou seja, a desnutricdo experimentada p&as no periodo de aleitamento
afetou o peso corporal dos filhotes. Dados sinsldmeam encontrados por de Oliveira
et al, (2001) ao estudarem a mistura alimentar conténojaroteinas (Saccharomyces
cerevisiae): efeitos sobre a gestacéo, a lactacdoceescimento de ratos, onde foi
verificado que os animais que receberam a dietéenda feijdo, arroz, farinha de
mandioca sem enriquecimento da bioproteina o masodnor quando comparado aos
controles (caseina)e menor do que os que receberasuplementacdo com a

bioproteina.

Existem varios trabalhos na literatura relatande @adesnutricdo protéica imposta
em estagios iniciais da vida produz, além de ajfera morfolégicas e neuroquimicas
no SNC. (Cintreet al., 1990; Galleret al.,1995; Almeidaet al.,1996; Valadare2006)
promovem uma redugcdo marcante no peso corporal BADW, 2001; SANCHES,
2010).
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Os resultados encontrados no presente trabalhorroani os descritos na
literatura relativos ao peso corporal, tendo enavigie tanto as ratas maes quanto 0s
filhotes que receberam dieta com deficiéncia deefma pesaram menos durante o
periodo de lactacdo, pelo menos apos o 14° disatAs maes com dieta deficiente em
proteina apresentaram uma queda no peso corpaaa, anidente apartir da terceira
semana da fase de lactacdo, comparadas com asédasio grupo controle e tratados
com amaranto. Esta perda de peso das maes quenaveblieta pobre em proteina
pode ser atribuida a um gasto energético na amag@nte nos cuidados com 0s
filhotes sem a ingestdo correspondente (DE OLIVEIRAS85). Alguns estudos
mostram que as méaes desnutridas passam mais tengueatando e menos tempo
descansando fora do ninho do que as maes conti\MTSKY et al., 1995), levando
a um maior consumo de energia nesses animais. eatvelam que ratas lactantes que
recebem dieta com deficiéncia de proteina tendesangumir menor quantidade de
alimento (LIMAet al, 1983; SILVAet al, 2003).

Segundo relato de Leit al., (2002), outro fator importante que pode justifia
perda de peso das ratas maes alimentadas conaaldfitiente em proteina se deve ao
fato de ratas no pico da amamentagédo poderem pgoddura corporal e proteinas de
reserva acumuladas durante o periodo de gestagiseque para manter os levados

requerimentos energético nesse periodo.

Os fatores mencionados acima juntamente com arigr@jeta deficiente em
proteina, portanto, insuficiente para suprir aessidades do animal durante a lactagéo,
podem explicar a marcante reducdo de peso dasquagceberam a dieta indutora de
desnutricdo, o que dé& suporte a hipétese de madhlizde tecidos durante esse periodo.
(SILVA et al, 2003).

Diversos autores Leitet al., (2002), Araya; Barriga, (1996), Picciano (1996),
ressaltam que para a lactacao ser consideradaumsdida a prole deve apresentar um
crescimento adequado, com 0 menor impacto sobrstaxee nutricional materno.
Assim, para o desempenho lactacional ser plenngestido dietética da méde é muito
importante (PINEet al.,1994).

Alguns autores, Silva et al., (2003) Passbal, (2000), acreditam que a diferenca

de peso entre filhotes desnutridos e controle éentardevido a reducdo na quantidade
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de leite das méaes em decorréncia da diminuicdorodupao de lactose, enquanto as
concentragbes de proteina e de gordura estariamiv&is normais descrevem que esta
diferenca de peso entre os filhotes se deve a uteea@io na producdo, e na
composicao de leite das ratas mées desnutridagewonréncia da desnutricao.

Os resultados sugerem que a variacdo na quantittageoteina materna e o total
de alimento ingerido estdo associados a diminud#@aintese protéica da glandula
mamaria. Sendo assim, acredita-se que as maesmsta@o apenas fornecendo menor
quantidade de leite aos filhotes, mas também ura t@m deficiéncia em proteina,
provocando as alteragées no crescimento e desémeoito desses animais, o que foi
refletido de forma diferente nos animais tratados amaranto.

A diferenga entre o peso corporal dos animais dedng, controle e tratados
persistiu até idade adulta (60 dias). Em nenhum emban os animais desnutridos com
déficit no seu peso corporal conseguiram iguala @mtroles e aos animais tratados
com amaranto. Ha sugestdes na literatura Borgowl, (2001), que alguns animais
desnutridos ndo apresentam recuperacdo adaptatiyesb corporal e que esse fato
pode ser explicado por alterac6es no desenvolvor@sgeo e que a proteina exerce um
importante papel no desenvolvimento 0sseo, portarbaixa ingestao de proteina pode
causar, em humanos e em animais, prejuizos tardquisicdo de massa 0ssea durante
0 crescimento 0sseo, como também persiste atéeaathdta, aumentando o risco de

osteoporose.

Passoset al, (2000) argumentam ainda que a regulacdo do peswral do
animal adulto é determinada em estagios precocegldgdgestacdo e lactacdo); assim,
sendo o peso corporal dos adultos depende das;6esdinaterna durante a gestacdo e
lactacdo sendo a composicdo do leite um fatocerito imprinting metabolico. Nesse
estudo o baixo peso persistente nos animais detmtna fase adulta pode ser
resultante da adaptacdo do organismo as condigéedrias impostas pela desnutricdo
durante o seu desenvolvimento. Estes resultadosngados confirmam a teoria de
alguns pesquisadores (Ranasal., 1997; Passost al., 2000), que a restricdo protéica
em ratas lactantes pode levar a alterac6es matabd@ifisiologicas na prole que podem
ser irreversiveis, mesmo que tenha acesso nordiataapds o desmame. Entretanto, é
comprovado em outros trabalhos, como o de ao awléiciéncia do concentrado de
proteina doamaranto obteve resultado positivo para o ganho de pesgue foi
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comprovado nos animais desse estudo submetidosta aliicionada damarantq
tendo sido observado que o peso final foi 2 vezgesp dos animais desnutridos
(ESCUDEROQ et al. 2004)

Embora possa parecer paradoxal, verificamos nodestgue o0s animais
alimentados com dieta hipoprotéica consumiram mepu@ntidade de dieta que os
respectivos animais controle e tratados @naranto Contudo, este comportamento é
esperado visto que o0 animal pode exibir comportémamnorético na tentativa de evitar
maiores alteragées no balango nitrogenado negqtiecse instala devido a esse tipo de
dieta (SOUZAet al,, 2001).

Medindo a eficacia alimentar (CEA) da dieta comtrotilizada na gestacdo com
relacdo ao valor protéico, verificou-se que o medwiocompensado pela maior
guantidade de dieta ingerida durante a gestacdopermsando a reduzida ingesta
durante o aleitamento, quando da dieta especificada grupo.

Silva et al, (2003) refere um quadro de hiperfagia na gravike gestantes bem
nutridas, enquanto que as gestantes mal nutridas,anmentam seu consumo de
alimento em relagdo a ratas gestantes ndo grawasaso particular deste estudo, a
deficiéncia de metionina + cistina induziu provawehte a um aumento na ingestao
alimentar, como tentativa de compensacéo, entcet@so nao foi refletido em ganho
de peso, pois estes animais ndo responderam iguaintendo sido observado que
houve diferenca de peso entre as ratas em torth® deamas, mesmo tendo recebido a
mesma dieta. Apesar disso a prole ndo teve seurpedilicado, o qual foi mantido a
custa das reservas da rata mae, mesmo naqueladietajdoi substituida no pos parto,
com 7,8% de proteina. Nesse estudo, a desnutechziu 0 peso corporal dos animais
apartir do 10° dia de vida.

A adequacdo da proteina das dietas para o aleitanfi@navaliada através do
valor de lactancia, mostrando que durante os Isldbaaleitamento, considerando as 6
crias para cada rata, a proteinaasioarantoapresentou um valor de lactancia 8 vezes
maior que o da dieta controle. No entanto, é ingmbet ressaltar que o indice de VL
alcancado pela dieta controle, foi melhor do quéndice da dieta indutora da
desnutricdo (0,42) (DBR-PA) e para o feijao (O@)jficado por (TAGLE, 1981).
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Com isso pode-se deduzir que a proteinam@rantq apesar da deficiéncia na
sua composi¢do do aminoacido tirosina, é capazaseemo aleitamento no periodo em
gue as crias se alimentavam apenas do leite materno

De acordo com o Coeficiente de Correlagdo de Pearstonsumo de proteina,
levando-se em consideracdo o periodo do estudesioaime aos 60 dias de consumo
das dietas, a indutora de desnutricdo ndo apreseateelacdo com o ganho de peso o
gue era esperado, entretanto, o consumo da didexrnagparece ter contribuido de
alguma forma por ser a dieta materna responsal®ipeho de peso até ao desmame,
ficando assim estabelecido ndo haver uma correkagie os valores do ganho de peso
e 0 consumo da dieta nesses animais que recebetiata ®BR.

Por outro lado, a desnutricdo protéica parece emtsociada ao aumento do
consumo da dieta diaria apdés o desmame, isto ocom® forma de compensar o
déficit de nutrientes oriundos daqueles periodosices de desenvolvimento,
ocasionando um catch-up de crescimento como oagkepor (SILVA et al, 2003).

A hematimetria € uma avaliagdo quantitativa da mas$s eritrocitos e de
hemoglobina no sangue circulante, que fornece nmigbes sobre a morfologia dos
eritrécitos. Em relagdo a contagem das plaquetasalores encontrados nesse estudo
apesar de serem compativeis com os parametrogedatura cerca de 500 a 1300
plaquetas segundo Harkness; Wagner (1995) e da 8860 plaquetas de acordo com
Cubaet al(2007), mostraram-se similares entre 0os grupos.

A desnutricdo precoce induz alteracdes na produwgocélulas sanguineas,
alterando o nimero de hemécias e leucocitos. Adade da desnutricdo que tem sido
observada é quando a mesma se instala o mais preente, quando em todo periodo
lactacional. Tem sido relatado em ratos Wistar coomseqiéncia aguda a leucopenia e
como efeito cronico a anemia. (FEITO®Aal.,2009). Nesse estudo a desnutricdo nao
afetou os perfis hematoldgicos dos animais dosoggvaliados, este fato pode este
relacionado ao contetdo de ferro da dieta. O commp@nto da série vermelha foi
superior nos animais tratados com a farinhaaderanto aos achados no estudo
realizado por Santost al, (2004) os quais avaliaram o comportamento do
enriguecimento de uma dieta utilizada em uma crexdm a mistura da folha de
mandioca (multimistura), que apesar de terem ermdmtvalores maiores nos grupos
aproteico, estes foram inferiores aos valores daopog tanto desnutridos como os

tratados com amaranto nesse estudo.
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Ao analisar os valores hematologicos relacionadndeacograma 0S mesmos
corroboram os da literatura (SANT@8al, 2004; CARVALHOet al.,2009).

Os niveis sanguineos de colesterol total e dadrbBd.c podem ser elevados pelo
consumo de calorias em excesso. Esse resultadfoind@mprovado em nosso estudo
onde se verificou que os animais tratados aamarantoe os desnutridos apresentaram
teores de LDLc menor que os animais controle, q3agezes menos. No estudo de
Escudereaet al.,005), os niveis de LDLc elevou-se apds usamarantg entretanto o

colesterol total apresentou—se reduzido quando a@dps aos animais controle .

Um fator importante a ser analisado quanto se tiatzolesterolemia é o perfil de
aminodacido d dieta consumida visto que, os amido&ciisina e metionina séo tidos
como capazes de induzir hipercolesterolemia emhosglao passo que a arginina
comprovadamente é capaz de induzir a reducdo @steodl (SUGANCet al, 1982)
sugerem que a relacao lisina/arginina € importpata este efeito, e que quanto menor
este coeficiente menor sera a colesterolemia (GGREIN et al, 2001). Nesse estudo
ao se analisar o perfil de aminoacidos verificougse a relagdo dos aminoacidos
lisina/arginina para a dieta suplementada esmaranto cruentugé de 0,15 menor que a
dos (a. hypochondriacus) e da soja cultivada nosiBgue é de 0,51 e 0,63,
respectivamente (GORINSTEINet al, 2001) , e menor que a da soja que é de 0,9
(SANCHEZet al, 1988). A dieta controle do estudo mostrou urag@b 9 vezes menor
qgue a relacdo da dieta indutora da desnutricionpax@da a caseina mostrou-se ainda
menor (2,2) sendo esta considerada uma proteinaonhrecida como
hipercolesterolemizante em coelhos. Os dados sétracios ao da literatura pois
diferem visto que nao foi observado efeito hiperstdrolemizante em nenhuma dieta
utilizada. Entretanto, o menor valor de colestefomdervado foi nos animais tratados
com farinha instantanea extrusada de amaranto3i58/ill).

Os valores de HDLc dos animais apesar de nao mabfeaenca significante foi
observado que os desnutridos e os tratados conaatoapresentaram valores maiores
guando comparados aos controles, 0 que pode grriddr ao conteddo de antocianina
do acai segundo (BOBBI&X al, 2000).

O fato da reducédo do colesterol total nos animessel estudo pode ser devido a

presenca do feijdao na dieta, em decorréncia dernedorecdo nas fezes, sendo
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considerado um fator positivo pelo aumento do HDOh@y; ser um fator de protecéo
cardiovascular (MENDONCA, 2006).

Os dados encontrados no estudo dos trigliceridpoesentaram-se bastante

elevados tanto nos animais desnutridos como nosegeberam amarantona dieta.

A desnutricdo protéica, além das alteracbes ammépaas, pode causar danos
estruturais e funcionais do organismo ocasionaétis gstresse oxidativo nas células e
tecidos, pode ser resultante do excesso na produxgdente ou na deple¢cao das defesas
antioxidantes (LEITEet al.,2002).

Os estudos acerca da avaliacdo do estresse omidéta adquirindo relevancia
significativa. Os marcadores oxidativos desempenfilsitao importante na génese de
processos metabdlicos que culminam na ocorrénciaedfermidades crénicas
degenerativas. Tal capacidade os torna importafgigamentas na elucidacao de
mecanismos e implicagdes bioldgicas do dano oxmlatiom o objetivo de possibilitar
o planejamento de ac¢fes eficazes no controle epgéw de tais processos (BARBOSA
et al, 2008; MAYNE; 2003; REYE®t al.,2006).

Um dos mecanismos organicos de maior impacto a $tesia celular é o estresse
oxidativo e a producdo de seus radicais. O estresdativo € resultado da diminuicao
de defesas antioxidantes ou aumento na producéspdeies ativas, pela exposicdo a
valores excessivos de O2 ou de agentes intoxicaPbeanto o estresse oxidativo € um
disturbio no balangco entre pro-oxidantes e antemtids. Tal dano é chamado de
estresse oxidativo (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 1999).

Os organismos aerdbios somente conseguem sobregiy@esenca do O2 devido
as defesas antioxidantes. Essas defesas diferdetide para tecido e de célula para
célula. As defesas antioxidantes podem ser indsziba exposicdo do organismo a
Espécie Reativa de Oxigénio (EAO) / Espécies Reali® Nitrogénio (EAN) e por
sinais celulares de moléculas, tais como as c#sciNo entanto, essas defesas podem
ser incompletas, ou seja, ndo previnem completamentdano. Antioxidantes séo
substancias que quando presentes em baixas cagiggrcomparadas como o0 agente

oxidante, de modo significativo, reduzem ou previaeoxidacdo do substrato
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(molécula). Diferentes antioxidantes sdo necessd@a protecdo contra o estresse
oxidativo (BLOKHINA et al, 2003; HALLIWELL; GUTTERIDGE, 1999).

Os mecanismos de defesa sdo formados por enziaiasgdmo a superoxido
dismutase (SOD), a catalase (CAT), glutationa pdese (GPx), glutationa S-
transferase (GST) e outras que nao participamaairette do processo, mas fornecem
suporte a GPx, como a glicose-6-fosfato desidrasge(@6DP) e a glutationa redutase
(GR). (RITTERet al, 2004).

Existem varias evidéncias da atividade protetora domponentes do sistema
antioxidante. As lesdes de reperfusdo pos-isqueti@aoracédo, rim, figado e intestino
sao prevenidos por SOD e CAT (RITTERal, 2004).

A enzima catalase esta presente na maioria doxigswmmas dos mamiferos, é
evidenciada em estudo sendo considerada como aistéoaz de defesa e catalisa a
inativacdo do peroxido de hidrogénio e de outrasdmperdxidos organicos (FERRO
2010).

Muitas reacfes de degradacdo dos aminodcidos eirgerdocasionadas pelo
estresse oxidativo, produzem radicais livres e @08 de hidrogénio, espécies
altamente reativas capazes de lesar a maquindtarceA maneira que a célula
encontrou para se defender desses produtos foirea¢@o de peroxissomas, pequenas
vesiculas envoltas por membrana, onde ocorremegdes devido a grande quantidade
de catalase, como citado por ATLI; CANLI (2007)aflvidade da catalase € importante
para 0 monitoramento, por ser uma enzima que apeeséevada atividade quando o
organismo se encontra em estresse oxidativo (CHAANDBL al.,2005).

O aumento na producdo de EAO induz a danos enetipi@ no aumento dos
niveis da CAT, sendo que esta atua como um anéintféddecompondo 0,8, em
grupos estaveis de,O

A analise da atividade da catalase desse estuduenma elevagdo ao término
do experimento em relagdo ao grupo tratado (Farimséantanea Extrusada de
Amaranto adicionada de Quirera de Arroz) quandopasado ao de animais desnutrido
(DBR-PA) com diferenca estatistica (p < 0,01) matiese assim elevada em relacao
ao controle (p <0,01), o que reflete que houve inflaéncia latente e abrangente a
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todos os animais dos niveis de estresse oxidatbam@ado pela desnutricdo que foi
aprimorado Esses resultados novamente corroboram @&opremissa de que a
modulagdo das enzimas antioxidante € um eventondepg da concentracdo e o
tempo de exposigéo celular frente as EROS (ANTUNESO, et al.,2008)

A lipoperoxidagédo (LPO) € um processo de oxidagédipddios poliinsaturados.
Membranas e organelas celulares (mitocondria, deDes e peroxissomas) contém
grande quantidade de lipidios poliinsaturados, wsisgjuntamente com as proteinas
compdem 0s maiores constituintes biol6gicos de mamas (URSO; CLARKSON,
2003).

A LPO estéa relacionada com efeitos téxicos de dagrsubstancias quimicas,
injurias nos tecidos e no desenvolvimento de dae(@AL-P1ZZOL et al, 2000). As
lipoproteinas também sdo alvos do dano oxidativperoxidacao de lipoproteinas de
baixa densidade contribui para a ateroscleroseHBt sédo lipoproteinas de alta
densidade, que removem o excesso de colesterdedidss periféricos para o figado,
sendo considerado um agente que previne a atenmseldNo entanto as HDL também
podem sofrer lipoperoxidagdo (HALLIWELL; GUTTERIDGHE999).

A peroxidacdo dos lipidios das membranas celularepenas um exemplo de
lesé@o biolégica que pode ser promovida pelos raic@es uma vez que praticamente
todas as biomoléculas sdo suscetiveis a oxidagéia.98 protegerem contra oxidagcfes
0s organismos disp6e de mecanismos quimicos e &tizas A peroxidacdo induz
aumento de enzimas antioxidantes como a cataksggnmsaveis por remover 0 excesso
de HO (HALLIWELL; GUTTERIDGE 1989).

O aumento na producdo de EAO induz a danos enetipi@ no aumento dos
niveis da catalase (CAT), sendo que esta atua eomantioxidante decompondo o

peréxido de hidrogénio (#D,) em grupos estaveis de.O

Os resultados do estudo mostram que mesmo conmvacéte da atividade da
catalase a mesma néo foi suficiente para reduci@ei@xidos, apesar de ser maior a
atividade da dieta adicionada de amaranto utilizaadao tratamento da desnutrigcéo e
possivelmente como protetora do estresse oxidagltdar. O uso de suplementos com

atividade antioxidante estd diretamente relacionado conteldo de vitaminas e
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flavondides e conseqlientemente a sua atividade edgiestrar radicais livres
(FENGLLIN et al, 2004). Como a dieta utilizada apresenta quateid@nsideravel de
carotendides e vitamina E, Zinco estes com acdoxadnte, podem ser responsaveis
pela acdo da dieta sobre o estresse oxidativo miosas do estudo (MENDONCA,
2005).

Foi possivel ser observado que o efeito antioxeamtsitivo do uso da farinha
instantdnea de amaranto como suplementacdo dadéiebase do paraense, também
pode ser atribuido sobre a reacdo hepética quamdaumiento de 1,59g no peso do
figado dos animais que receberam o amaranto quaswiparados aos desnutridos, o
gue demonstra uma reacdo do organismo contra o aadativo, que funciona como
sistema de defesa ao agente oxidativo (BLOKHIMA al, 2003; HALLIWEL;
GUTTERIDGE, 1999).



7. CONCLUSAO

A suplementacéo da dieta indutora da DBR (Diethat® do Pard) com a farinha
instantanea extrusada de amaranto promoveu:
e Alteracdo ponderal satisfatéria em especial natarées e nos filhotes
apartir do 14° dia de vida.
e Por outro lado apresentou uma melhora na qualidattecional da dieta

de base do Para (modelo de desnutrig&o).

e A suplementacédo com a farinha de amaranto na déetsmase do Para néo
refletiu na peroxidacao lipidica medida no plasategvés da quantificagdo

do malondialdeido (MDL) apGs suplementacéo

e A dieta suplementada com amaranto foi capaz de quendegeneracéo
linfo histiocitaria lobular e necrose hepatocitaqae pode ter sido
ocasionado por edema reversivel por maior acumelldgiia e por acédo

lesiva dos oxidantes produzidos pela desnutrigo.
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