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A gordura corporal é uma sé...

A gordura distribui-se de forma ubiquitdria no corpo humano, sendo o tecido

adiposo o seu maior depdsito. Nas suas diferentes formas — triglicéridos,

fosfolipidos, ésteres de colesterol, entre outras — a gordura desempenha func¢des

energéticas, estruturais, reguladoras, entre muitas outras.

O papel do tecido adiposo transcende a fun¢do de depésito
energético, oferecendo protecio térmica e mecénica, assim
como de elemento-chave na regulagdo metabdlica — daqui
derivando o conceito do tecido adiposo como “érgdo endé-
crino”. A deposicdo de gordura noutros tecidos — habitual-
mente designada ect6pica —tem também um impacto meta-

bélico relevante.

A obesidade é uma doenga crénica, com efeitos sistémi-
cos, decorrente da adiposidade disfuncional e excessiva.
No conceito ABCD - adiposity-based chronic disease — as
complica¢des da obesidade sdo determinadas por mecanis-
mos patoldgicos associados a propor¢do de massa gorda e
a disfuncdo do tecido adiposo (i.e. das suas respostas endd-
crinas e imunes), num contexto fisico e cultural especifico’.
Desta forma, a avaliagdo adequada da obesidade seria con-
tingente com a avaliagdo da proporgdo e distribuicdo da
gordura corporal (p.e. métodos como a densidade corpo-
ral, densitometria, ressonincia magnética nuclear, medicio
do potdssio corporal total) e a pesquisa de marcadores de
disfun¢do adipocitdria e sistémica (p.e. adipocinas, marca-
dores inflamatérios, dcidos gordos livres, insulinorresistén-
cia) e, adicionalmente, deveria incluir as caracteristicas do

ambiente envolvente do individuo'.
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A avaliacdo da obesidade, devido aos custos e a reduzida
portabilidade dos métodos de avaliagdo mais diretos da
composic¢do corporal, é habitualmente efetuada recorrendo
a antropometria — peso e estatura, perimetros corporais,
pregas cutineas — e a férmulas que partem destas medidas
para estimar a composi¢ao corporal e os riscos associados a
obesidade. O indice de massa corporal (IMC), corresponde
a razdo entre o peso e o quadrado da estatura e foi proposto
por Quetelet no século XIX como medida da adequagdo da

corpuléncia em adultos®

Peso
IMC (kg/m2) =

Estatura?

Sendo a medida mais comummente utilizada, a associa-
¢do deste quociente a obesidade e ao risco de comorbili-
dades é reconhecida®. Com efeito, o aumento da corpulén-
cia associa-se & mortalidade com HR  igicos

nunca fumaram, sem doenca crénica conhecida na baseline,

(individuos que

excluindo os primeiros 5 anos de follow-up; referéncia IMC
18,5-25 kg/m?): 1,11 para a pré-obesidade; 1,44 para a obe-
sidade classe 1; 1,92 para a obesidade classe 2, e; 2,71 para

a obesidade classe 3%




Curiosamente, foi verificado que o risco de mortalidade
para o intervalo de IMC 18,5-20kg/m? (HR: 1,13; 1C95%:
1.09-1.17) era ligeiramente superior ao do intervalo de IMC
25-27,5 kg/m? (HR: 1,07; 1C95%: 1,07-1.08)*. Em linha com
estes dados, foi observada uma menor mortalidade para
valores de IMC correspondendo & pré-obesidade em indivi-
duos com 65 anos de idade. Com efeito, quando relaciona-
mos a morbilidade e mortalidade com o IMC estamos sem-
pre a falar de associac¢des, as quais sdo influenciadas ndo
apenas pela idade e género, como também pela etnia e as
patologias concomitantes. A este respeito, Kwon e colabo-
radores assinalam a existéncia de um paradoxo em pessoas
com diabetes tipo 2, na medida em que os seus dados apon-
tam para um NADIR (i.e., ponto inferior), para a mortali-
dade global e cardiovascular, nos intervalos de IMC de 28-30

kg/m? e de 29-31 kg/m? respetivamente’.

Mais do que verdadeiros paradoxos, as disparidades no que
respeita ao “IMC ideal” — para minimizar o risco de morbi-
lidade e/ou mortalidade — espelham a complexidade fisio-
patolégica da obesidade, no que concerne a proporgdo da
adiposidade, a disfun¢do e aos mecanismos de interaco
com os restantes érgdos e tecidos. Um dos fatores com rele-
vancia a este nivel é o local de deposi¢do do tecido adiposo.
Com efeito, hd mais de meio século, Vague apontava o local
de deposi¢do da gordura como determinante das compli-
cagdes associadas a obesidade e, posteriormente, Kaplan
incluiu a obesidade central como uma das componentes do
“Quarteto Mortal”®’. Uma razdo cintura/estatura superior a
0,5 foi recentemente proposta como indicador antropomé-
trico mais fidvel, no que concerne ao impacto cardiometabé-

lico da obesidade?.

O perimetro da cintura é um indicador antropométrico da
obesidade central, correlacionando-se com a adiposidade
visceral. A acumulagio excessiva de gordura abdominal,
i.e. peri-visceral e ectdpica, é determinante das altera-
¢des metabdlicas que aumentam o risco cardiovascular,
nomeadamente a incidéncia de diabetes e aterosclerose®'.
A inflamacio subclinica é sugerida como mecanismo unifi-
cador entre a obesidade central e as comorbilidades, sendo
reconhecido que a resposta inflamatéria do tecido adiposo
visceral é mais exacerbada, comparativamente a do tecido
adiposo subcutaneo' 2. O défice de adiponectina (hormona
adipécitdria, que habitualmente se encontra diminuida na
obesidade) e o aumento de citocinas pré-inflamatérias (p.e.
interleucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral a (TNF-a)

interferdo-y) sdo alteracdes frequentemente associadas a
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obesidade central™. Em conjunto com um turnover lipidico
mais intenso, estas alteragdes tém um papel determinante
na insulinorresisténcia central (hepética) e periférica (mus-
cular e adipocitdria), estando a primeira associada a estea-

tose hepdtica ndo-alcodlica™".

A atividade metabdlica do tecido adiposo é um elemento-
-chave na sadde e na doenga, tendo o estado nutricional e
o ambiente envolvente como determinantes. Por exemplo, o
jejum e o frio ativam a lipdlise, promovendo a libertagdo de
substratos energéticos (dcidos gordos livres e glicerol) pelo
tecido adiposo branco, disponibilizando-os para os restantes
tecidos, e a termogénese — através da ativagdo de protefnhas
desacopladoras — no tecido adiposo castanho'®. Apés uma
refeicio composta, por sua vez, a capacidade do tecido adi-
poso de captar e armazenar 4cidos gordos é um fator deter-
minante para a flexibilidade metabdlica (i.e., a alternincia na
mobilizagdo dos substratos e reservas energéticas pelos dife-
rentes érgaos e tecidos). A adequada flexibilidade metabdlica
traduz uma acdo coordenada entre tecidos sauddveis, logo a
captacdo e libertacdo de dcidos gordos pelo tecido adiposo é

um elemento determinante da sua regulagao'.

Os fatores ambientais e do estilo de vida influenciam n3o ape-
nas quantidade, mas também as funcdes do tecido adiposo.
Nesta medida, é particularmente interessante que a investi-
gacdo aponte a exposicdo ao frio, o jejum/restricdo energética
e a atividade fisica como provéveis promotores da transdife-
rencia¢do de adipdcitos brancos para um fenétipo castanho
— os chamados adipécitos bege'. Resta concluir que a gor-
dura corporal n3o é, efetivamente, uma sé. O seu impacto
na saude individual ndo se pode medir exclusivamente em
quilos, centimetros ou percentagens, pelo que, a avaliagao e
a abordagem clinica da obesidade representa um dos para-
digmas da gestdo personalizada da doenca, alinhada com o

modelo biopsicossocial de cuidados de satide™.

José Camolas, 0068N
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A adocdo de um padrado alimentar vegetariano tem vindo a aumentar nas ultimas

décadas. Segundo a Associacao Vegetariana Portuguesa, em 2007, existiam

30.000 pessoas a seguir este regime alimentar® e em 2017 este nlimero cresceu

para 120.000%.

S3o vdrias as motiva¢des que levam a que, mundial-
mente, um nUmero crescente de pessoas adote este
regime alimentar: questdes de defesa ambiental?™® | ética
e direitos dos animais®?, crencas religiosas, entre outras®.
O padrdo alimentar vegetariano, caracteriza-se pela exclusao
de carne, de peixe e dos seus derivados e por privilegiar o
consumo de alimentos de origem vegetal. A inclus3o de lac-
ticinios e de ovo é o principal diferenciador das dietas vege-

tarianas. Assim, podemos classificd-las do seguinte modo®:

De acordo com algumas meta-andlises, a adogdo de um
padrdo alimentar vegetariano a longo prazo, associa-se a
menor prevaléncia de obesidade e a diminui¢do da morta-

lidade por doenca cardfaca isquémica, quando comparado
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com o regime alimentar omnivoro®?'. Estes beneficios
estdo associados ao baixo teor de colesterol e dcidos gordos
saturados (AGS) e a um elevado teor de fibra, antioxidan-
tes e fitoquimicos, caracteristicos da dieta vegetariana®?32,
Contudo, a inclusdo de elevada quantidade de alimentos
processados nestas dietas, pode também conferir os mes-
mos riscos para a saude de qualquer outro padr3o alimentar

que ndo respeite as regras de uma alimentacdo sauddvel?*.

A idade pedidtrica, por englobar periodos com diferentes
ritmos de crescimento fisico e desenvolvimento cogni-
tivo, consiste numa fase de grande vulnerabilidade a alte-
racoes do estado nutricional com consequéncias para a
saude, eventualmente negativas a curto e a longo prazo,
nomeadamente a nivel do neurodesenvolvimento®. Assim,
torna-se premente a manutengdo de um estado nutri-
cional adequado em todas as fases do desenvolvimento.
Deste modo, o acompanhamento por um nutricionista
que garanta o adequado planeamento e acompanhamento
da dieta é imprescindivel®’. Sdo jd vdrios os estudos que
demonstram que o crescimento e desenvolvimento de uma
crianca com um consumo de dieta ovo-(lacto)-vegetariana
€ compardvel ao de uma crianga omnivora, no entanto as
criancas com uma dieta vegetariana estrita sdo tendencial-

mente mais magras e mais baixas®**
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O planeamento de uma dieta vegetariana deve ter particu-
lar atengdo a ingestdo de vitamina B12, vitamina D, dcidos
gordos polinsaturados (AGP) n-3, célcio, zinco, ferro e iodo,
podendo ser necessdrio recorrer a alimentos fortificados e/

ou suplementos nutricionais®®34,

De um modo geral, a dieta vegetariana em idade pedidtrica
deve ser equilibrada e variada, respeitando a sazonalidade
dos diversos alimentos. Alimentos como cereais, horticolas,
fruta, leguminosas, frutos oleaginosos, sementes e os seus
derivados deverdo ser ingeridos diariamente de forma a que
sejam atingidas as necessidades nutricionais®. Atingir as
necessidades energéticas em algumas fases do crescimento
infantil pode n3o ser tarefa fécil, pelo que a inclusdo de ali-
mentos com elevado teor energético como leguminosas
(feijao, lentilhas, grdo de bico, favas, entre outros) e seus
derivados, frutos oleaginosos (nozes, améndoas, avel3s,
etc.) e cremes de frutos oleaginosos (amendoim, avel3, etc.)

pode ser vantajosa®®.

A adequada ingestdo de proteina e a normal retengdo de
azoto € essencial neste regime alimentar e para tal, € essen-
cial que a ingestdo energética seja adequada e exista varie-
dade nos alimentos ingeridos, nomeadamente alimentos
ricos em proteina, como as leguminosas, pseudocereais
(quinoa, amaranto), cereais integrais, laticinios (ou alterna-
tivas vegetais) e ovos®. A combinagio de diferentes fontes
proteicas, mesmo que n3o seja feita na mesma refeicao, é
essencial e deve ser encorajada, podendo ser proveniente
de diferentes grupos de alimentos como frutos oleaginosos,

sementes, cereais e leguminosas®.

Recomendacgaes prdticas®

CRIANCAS DOS 0-12 MESES

Aleitamento materno

- M3es lacto-vegetarianas (consumo de carne ou peixe
menos de 1 vez por semana): avaliar os niveis séricos
de vitamina B12;

- M3e vegana: Suplementar a mae e a crianga com

vitamina B12.

Férmulas infantis

« Bebida de arroz, bebida de soja ndo adaptada a idade, bebida
de améndoa nao devem ser consideradas como substitutos do
leite, mesmo que sejam enriquecidas em célcio;

« Férmulas infantis ou férmula de soja adaptadas sdo

indicadas nesta populagao.
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Diversificacdo alimentar
« Manter o aleitamento materno ou assegurar pelo
menos 400ml de férmula infantil para garantir o aporte

proteico e de ciélcio;

« A partir dos 6 meses pode ser introduzido o puré de

legumes ou tofu natural;

« A suplementacdo com ferro deve ser considerada se o

aleitamento materno se mantiver apés os 6 meses;

- A ingestdo de gordura deve ser assegurada com a
adicdo de azeite ou outros éleos com elevado teor de

AGP como o éleo de linhacga, canola ou colza;

« A variedade na escolha dos alimentos deve ser

incentivada logo nesta fase.

CRIANCAS EM IDADE PRE-ESCOLAR

« A ingestdo de calcio deve ser assegurada através de

produtos lacteos ou bebidas enriquecidas em calcio;

« A adequada ingestdo energética das refeicdes deve ser
assegurada e devidamente avaliada por um profissional

da drea da nutricio;

+ A ingestdo de alimentos crus deve ser limitada devido
a sua menor digestibilidade e a diminuida capacidade de

mastigacdo, caracteristicas desta faixa etdria;

« Os frutos oleaginosos devem ser completamente triturados

de forma a evitar o risco de engasgamento e asfixia;

+ Assegurar uma aquedada ingestdo de vitamina B12 e célcio.

ADOLESCENTES

« Os motivos que levaram a adoc¢do de um padrio
alimentar vegetariano devem ser avaliadas e deve ser feita
uma avaliagdo da percegdo da imagem corporal e dos
sentimentos relativamente ao peso corporal. A evolugio
do peso deve ser registada nas tabelas de percentis da
Organizacdo Mundial da Satide (OMS);

« Deve ser dada informacio escrita ao adolescente com

as fontes alimentares dos vdrios nutrientes.
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Deve ser abordada a temdtica da complementaridade pro-
teica, de forma a evitar défices deste nutriente. A monito-
rizagdo do crescimento e do desenvolvimento psicomotor
é parte integrante da avaliagdo nutricional em idade pedié-
trica. A avaliagdo da ingestdo alimentar detalhada é o ponto
de partida para um adequado aconselhamento alimentar,
tanto nas criancas vegetarianas como nas que seguem

outros padrdes alimentares®

De um modo geral, o padrao alimentar vegetariano equili-
brado pode satisfazer todas as necessidades nutricionais de
uma crianga/adolescente, independentemente da sua fase
de crescimento e desenvolvimento?3%3, Por outro lado,
numa crianga/adolescente com padrao alimentar vegano é
necessdria a suplementagdo com vitamina B12, e a ingestao
de cdlcio, zinco e proteinas deve ser monitorizada com mais

frequéncia, principalmente em criangas mais jovens®.

Inés Asseiceira, 0779N
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“A producao biolégica é um sistema global de gestao das exploracdes agricolas

e de producdo de géneros alimenticios que combina as melhores préticas

ambientais, um elevado nivel de biodiversidade, a preservacao dos recursos

naturais, a aplicagdo de normas exigentes em matéria de bem-estar dos animais

e aplica um método de producao utilizando substéncias e processos naturais”?>.

As especificagbes e regulamentagdo as quais estes alimen-
tos obedecem variam de forma global, no entanto, gene-
ricamente, sdo produtos alimentares produzidos ou culti-
vados sem recurso a pesticidas ou fertilizantes sintéticos e
sem recurso a antibidticos ou hormonas de crescimento®*.
Adicionalmente, os alimentos orginicos/biolégicos nio sao
submetidos a tratamento térmico, ndo contém organismos
geneticamente modificados nem aditivos alimentares de ori-

gem sintética®*-*’.

A escolha e consumo de alimentos biolégicos s3o associa-
dos a consumidores com maior nivel educacional, fisica-
mente ativos, com IMC normoponderal e que seguem um
padrdo alimentar vegetariano ou vegan®’. As mulheres s3o
tipicamente mais associadas a aquisi¢do destes alimentos
comparativamente aos homens?. O consumo de alimentos
biolégicos ndo estd diretamente associado a idade, mas é

mais prevalente em agregados familiares com criangas?’.

A evidéncia indica que a procura e o consumo destes pro-
dutos s3o determinados em parte pela crenca de que serdo
mais sauddveis, mais nutritivos, e produzidos de forma
mais sustentdvel do que os alimentos provenientes de agri-
cultura convencional®*. Qutro dos aspetos que determina

a compra é o facto dos alimentos biolégicos apresentarem
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menor teor de contaminantes comparativamente aos ali-

mentos provenientes da agricultura convencional®’.

No entanto, quanto aos produtos de origem biol6gica apre-
sentarem um valor nutricional superior aos provenientes da
agricultura convencional, a evidéncia cientifica, até a data nao

suporta essa crenca, sendo os resultados inconsistentes®-*.

Alguns estudos demonstram diferengas no teor de nitratos,
vitamina C ou compostos fendlicos, mas a maioria dos estu-
dos nao demonstrou qualquer diferenca significativa no teor
de vitaminas ou minerais®%. Ao ajustar a andlise estatistica
para a qualidade dos estudos, os resultados ndo demons-
tram diferencas significativas®*. Estes achados refletem
maioritariamente produtos biolégicos agricolas. A evidéncia
associada aos produtos bioldgicos de origem animal ainda
é insuficiente®**2, mas estd documentado maior teor de
AGP, nomeadamente AGP n-3 no leite biolégico, ndo tendo a
carne bioldgica evidenciado diferencas significativas no teor
de gordura**2 Este perfil lipidico mais benéfico parece estar

associado a forragem fornecida aos animais*.

As revisdes sistemdticas que abordam esta temdtica ressal-
vam que os estudos realizados nesta drea tém uma meto-

dologia muito heterogénea, e que os resultados podem
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depender de fatores geograficos, como as caracteristicas do
solo de cultivo, as condi¢des climatéricas, bem como aspe-
tos relacionados com a produgdo, nomeadamente estado de
matura¢do na colheita e tempo de armazenamento, aspe-
tos que devem ser uniformizados no futuro para melhorar
a qualidade metodolégica e garantir reprodutibilidade dos

resultados0,

Quanto ao teor de pesticidas sintéticos, demonstrou-se
que os produtos alimentares provenientes da agricultura
convencional apresentam uma contaminagdo por pestici-
das superior aos da agricultura biolégica®*=*"*. No entanto,
o significado clinico que pode estar associado a este
aumento ainda ndo é claro, uma vez que o limite estabele-
cido para residuos de pesticidas sintéticos nao é ultrapas-

sado de forma significativa®.

Outro aspeto que tem sido alvo de andlise é a contaminagio
bacteriana dos produtos bioldgicos, sendo os resultados
dispares. Estudos demonstram uma maior contaminagio
microbiana nos produtos de origem biolégica. No entanto,
pelo maior uso de antibidticos, a contaminagdo microbiana
dos produtos provenientes de agricultura convencional é de

estirpes com maior resisténcia a a¢do de antibiéticos®.

Por Gltimo, a evidéncia cientifica até & data n3o corrobora
que o consumo de alimentos biolégicos possa estar asso-
ciado a menor incidéncia de doencas crénicas nao transmis-
siveis associadas ao estilo de vida¥’. Este aspeto pode estar
influenciado pelo facto de os consumidores de alimentos
biolégicos terem globalmente um estilo de vida mais sau-
dével**, um menor consumo de produtos de origem ani-
mal?**4> e uma menor ingestdo caldrica*, n3o tendo ainda
sido possivel inferir qualquer relagdo de causalidade dos

estudos realizados em humanos?¥.

Sumariamente, ainda que os alimentos biolégicos possam
apresentar maior teor de compostos bioativos (como polife-
ndis e carotenoides) e AGP n-3, e menor teor de pesticidas
e cddmio, ainda ndo estdo comprovados de forma clara os
ganhos em saude que dai podem advir, n3o sendo, até a
data, possivel aconselhar o consumo de alimentos bioldgi-

cos como forma de obter ganhos em satide.

Sara Policarpo, 0466N
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Micro-ondas, para que te quero!

A utilizac3o do forno de micro-ondas (FM), de acordo com as instrucdes do

respetivo fabricante, é segura e conveniente para aquecer ou cozinhar alimentos

em recipientes apropriados*

Vérios sdo os cuidados a tomar, nomeadamente no que diz
respeito a seguranca térmica, para evitar queimaduras, e a
seguranca alimentar, para evitar perda de nutrientes e con-

taminagdo com compostos indesejdveis’.

No dmbito do processamento de alimentos, as micro-ondas
podem fornecer diversas utilidades, nomeadamente, aque-
cer, secar, branquear e confecionar fruto-horticolas, carne e

graos, por exemplo®.

Os FM, sdo fonte de exposi¢do didria aos campos eletromag-
néticos*, no entanto produzem ondas de baixa frequéncia
que permanecem contidas no préprio FM*. As micro-ondas
s3o absorvidas por materiais contendo dgua, por exemplo,
alimentos, fluidos ou tecidos, refletidas na totalidade por
materiais metdlicos e transparentes para os materiais no
metdlicos, como o vidro e alguns plasticos*. O aquecimento
dos alimentos resulta da vibragdo das moléculas de dgua
ap6s absorverem a energia das micro-ondas e do atrito entre
estas que gera calor?. A uniformidade no aquecimento dos
alimentos é dificil de atingir e pode ser otimizada pela colo-

cagdo de uma plataforma giratéria no interior do FM*.

O sucesso na utilizagdo do FM depende, entre outros fato-
res, do recipiente utilizado *. Embora as micro-ondas n3o
aquecam diretamente os recipientes, estes podem acumu-
lar calor por contacto com alimentos quentes*. Segundo a

Food and Drug Administration, alguns recipientes de plds-
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tico ndo devem ser utilizados no FM, pois podem deterio-
rar-se com o calor dos alimentos; recipientes de metal ou
folha de aluminio também n3o devem ser utilizados pois
as micro-ondas s3o refletidas nestes materiais e o aqueci-
mento dos alimentos n3o é uniforme; devendo privilegiar-se

recipientes de cerdmica ou de vidro®.

O bisfenol A e alguns ftalatos, aditivos utilizados na pro-
ducdo de plésticos, s3o adicionados para melhorar a sua
aparéncia e resisténcia®*2 Algumas destas substancias,
consideradas “disruptores enddcrinos” podem migrar dos
recipientes de pldstico para os alimentos, quando aqueci-
dos no FM®%2, Para reduzir a exposi¢do humana aos “dis-
ruptores enddcrinos” é recomendado evitar a utilizagdo de
recipientes de pldstico no FM (principalmente plasticos
danificados e que nao contenham referéncia especifica para
esta utiliza¢do (selo “microwave safe”)*, ndo armazenar ali-
mentos ainda quentes em recipientes de pldstico e preferir

utensilios de aco inoxiddvel ou vidro®.

N— |2
== =3

MICROWAVE
OVEN SAFE
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No que concerne a seguranca alimentar importa considerar
que a perda de nutrientes devido 2 utilizacdo do FM € resi-
dual®. O valor nutricional dos alimentos varia conforme o
tipo e a duracdo da técnica de confec¢do utilizada, e a tempe-
ratura que o alimento atinge®. Vdrios estudos compararam
a composicdo nutricional de horticolas apés métodos de
confe¢do distintos (submersos em dgua, a vapor e no FM)
e concluiram que existe uma perda de nutrientes superior
quando os alimentos s3o confecionados em dgua ao invés

de confecionados no FM>*-%,

A formacdo de acrilamida em alimentos de origem vegetal
ricos em amido (p.e. a batata e o p3o) quando cozinhados
a elevadas temperaturas (superior a 120°C) é uma preocu-
pacdo para a satde®’. A acrilamida pode ser formada princi-
palmente durante as frituras, os assados e os grelhados®,
porém, quanto a formacdo durante a utilizagdo do FM
a evidéncia ndo € clara®*. De modo a minimizar a ingestao
de acrilamida recomenda-se, nomeadamente, a alternan-
cia entre os métodos de confecdo e a imersdo das batatas
em dgua para reduzir a producdo de acrilamida durante

a utilizagdo do FM%’.

Em acréscimo, e no que concerne a economia doméstica,
o FM pode ser uma técnica energeticamente mais eficiente
devido ao menor tempo de confecio e a concentragdo da

energia nos alimentos®.

As lesdes no utilizador do FM decorrem principalmente de
queimaduras resultantes do contacto da superficie corporal
com utensilios, alimentos ou dgua superaquecida no FM®'.
Agua cuja temperatura supera a de ebulicio aparenta nzo
estar a ferver e através de qualquer movimento (como retirar
o copo de dgua do micro-ondas) pode resultar na erupgao vio-

lenta do liquido e consequentemente numa les3o térmica*”*

E recomendado ni3o utilizar FM antigos, cujas estruturas
estejam danificadas e como medida de seguranca adicional,
o utilizador deve evitar permanecer em frente ao FM quando

este estd em funcionamento®.

Em suma, a utilizagdo do FM, de acordo com as instrugdes
do respetivo fabricante, é sauddvel, segura e conveniente
para aquecer ou confecionar alimentos em recipientes apro-
priados. Face a situagdes de incerteza cientifica e & necessi-
dade de utilizar o FM com diligéncia, a sua utilizago carece

da aplicagdo do Principio da Precaugdo®.

Vitéria Dias da Silva, 4212N
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E agora, posso ou hao tomar
o pequeno-almoco?

O pequeno-almoco (PA) é intitulado como a refei¢do mais importante do dia

e destacado pelo ditado “pequeno-almoco de rei, almoco de principe e jantar de

indigente”¢%. Porém, o consenso cientifico sobre as caracteristicas que definem

esta refeicdo (hordrio, contribuicdo para o valor energético didrio, qualidade

e quantidade dos alimentos que a compdem) é limitado®.

Segundo O’Neil et al., o PA pode ser definido como “a pri-
meira refeicdo do dia que quebra o jejum apés o periodo
mais longo de sono e que é consumida nas primeiras duas
ou trés horas apés o acordar; é composta por alimentos
sélidos ou liquidos de pelo menos um grupo de alimentos
e pode ser consumida em qualquer local”®. O contributo
do PA para as necessidades energéticas varia conforme os
autores®, sendo que as recomendacdes portuguesas suge-

rem 20-25% do valor energético total (VET) didrio®.

Os beneficios da ingestdo de PA tém sido extensivamente

estudados e a sua importdncia questionada .

Em 2019, uma meta-andlise de 45 estudos concluiu que ndo
tomar o PA associa-se ao excesso de peso (pré-obesidade e
obesidade)®. Este resultado é suportado pela omissdo do PA se
relacionar com alteragdes no apetite e diminuic3o da saciedade
e consequentemente uma ingestao excessiva na refeicdo seguinte
e menor sensibilidade a insulina; a uma maior concentragio de
grelina diretamente proporcional a duragdo do jejum; e a alte-
racdo da expressdo dos genes envolvidos no ciclo circadiano

e metabolismo, influenciando assim a glicémia pés-prandial®.
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No que concerne a saude cardiovascular, um estudo de
coorte prospetivo de uma amostra representativa dos adultos
norte-americanos concluiu que omitir o PA se associa a um
aumento significativo do risco para a mortalidade por doencas
cardiovasculares (DCV)¥. Verifica-se ainda uma relagao entre
a omissdo do PA e a alteragdo do perfil lipidico (aumento do
colesterol total e do colesterol LDL)®%, e um aumento da pres-
s3o arterial, em individuos do sexo feminino, devido a hipera-
tividade do eixo hipotdlamo-hipéfise-supra-renal influenciada

pelo periodo prolongado de jejum®.

Uma revisdo sistemdtica e meta-andlise de seis estudos de
coorte prospetivos evidencia que omitir o PA estd associado
a um aumento do risco para diabetes mellitus tipo 2, sendo

esta associagdo mediada pelo IMC®.

Num outro estudo de meta-andlise, que analisou sete
ensaios clinicos randomizados, verificou-se que a omissao
do PA num curto periodo, sem considerar o balanco ener-
gético total nem a qualidade dos alimentos ingeridos pelos
participantes que realizaram esta refei¢do, conduzia a perda

de peso (0,54 kg), sem alterar a composicdo corporal.
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Com base em trés dos sete estudos (aqueles que avaliaram
colesterol LDL), a revisdo verificou um aumento do coleste-

rol LDL nos participantes que nao realizaram o PA™.

No dmbito da gestdo de peso, vdrios autores concluem que
a recomendacdo para ingerir o PA, em individuos que n3o
tém por hébito realizar esta refeicdo, poderd n3o ser uma
boa estratégia se o objetivo for a perda de peso’"’% Os auto-
res alertam para a necessidade de serem realizados e inclui-

dos ensaios clinicos de elevada qualidade’'.

Para além do estado nutricional, o consumo do PA, quando
composto por alimentos com qualidade e quantidade ade-
quada, tem vindo a ser associada a um melhor desempenho
cognitivo em criangas’’* e a uma melhor qualidade de vida

relacionada com a satide em adolescentes’.

Vdrios tém sido os estudos que identificam a omissdo do PA
como um fator comportamental para um estilo de vida nao
sauddvel (p.e. alimentagido desadequada, tabagismo e sedenta-
rismo)¥’7%7¢, Assim, podemos considerar o PA como uma das

refeicdes que compdem um padrdo alimentar adequado”.

Em suma, quando comparado com outras refeicdes, o PA
é positivamente associado a todos os dominios da satde
(fisica, mental e social) para a populagdo em geral, inde-
pendentemente da etapa do ciclo de vida em que se encon-
tra o individuo. Porém, é necessdrio investigar e solidificar
a definicdo de PA e as recomendag¢des de salide sobre
a composic¢do nutricional da refei¢do de modo a potenciar os
seus beneficios®7376. As recomendagdes nacionais indicam
que o PA composto por uma porg¢do de lacticinios, cereais
e derivados, e fruta apresenta vantagens em termos de

satde para o individuo™.

Telma Nogueira, 0256N
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O consumo de carne teve origem hd pelo menos 2,6 milhdes de anos’

e desempenha um papel importante na evolu¢do da dieta, tendo sido crucial

para o desenvolvimento da espécie humana®. Sugere-se que, sem a inclus3o de

alimentos de origem animal na alimentacao, seria pouco provével que a evolucao

da espécie tivesse alcancado o seu desenvolvimento cerebral e intelectual®.

Do ponto de vista nutricional, fornece proteinas de alto valor
biolégico e micronutrientes essenciais, incluindo vitaminas e
minerais importantes para o normal funcionamento do corpo
humano?'#2, E, portanto, fornecedora de proteinas comple-
tas, fornecendo todos os aminodcidos essenciais (lisina,
treonina, metionina, fenilalanina, triptofano, leucina, isoleu-
cina, valina e histidina)®'%2. O seu conteudo lipidico, inclui
AGS, dcidos gordos monoinsaturados (AGM) e AGP &%,
O principal AGM presente na carne é o dcido oleico e os
principais AGP sdo os 4cidos gordos essenciais - 4cido
linoleico (n- 6) e o 4cido a-linolénico (n -3)%"82. A carne é
uma das fontes mais ricas em minerais, como ferro, zinco,
selénio e potdssio®'®?, com uma biodisponibilidade mais
elevada do que os produtos de origem vegetal®?. E também
considerada uma fonte importante de vitaminas do com-
plexo B, como tiamina (B1), niacina (B3), piridoxina (B6) e
cobalamina (B12)%#2. As duas ultimas s3o especialmente
abundantes no figado que é também rico em vitamina A e
fornece quantidades aprecidveis de vitaminas D, E e K&

(vitaminas lipossoluveis).

A composicdo nutricional da carne pode variar consoante

o tipo (branca, vermelha ou processada) e o corte, o que
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confere uma diferenca considerdvel nas suas propriedades
nutritivas e sensoriais ®2. Geralmente, a carne branca refe-
re-se & carne com a colora¢do mais clara antes da confecdo
e inclui nomeadamente, a carne de aves e coelho . A carne
vermelha define-se como musculo de mamiferos, incluindo,
carne de vaca, vitela, porco, cordeiro, carneiro, cavalo
e cabra®. A carne processada refere-se a carne que foi trans-
formada através de salga, cura, fermentagdo, fumagem ou
outros processos tecnolégicos para melhorar o sabor ou

a conservac3o®.

Nas Ultimas décadas a carne e o seu consumo tém sido extre-
mamente discutidos. O consumo excessivo de produtos de
origem animal parece estar associado a um risco aumen-
tado de vdrios tipos de doencas crénicas®, A evidéncia mais
forte para o efeito adverso do elevado consumo de carne na
salide estd associada ao cancro colorretal. A Agéncia Inter-
nacional da Organizacdo Mundial de Saide para Pesquisa
do Cancro (IARC) classificou em 2015 o consumo de carne
processada como carcinogénica para humanos (Grupo 1),
com base em evidéncia suficiente em humanos®. Esta
classificacdo é sustentada pela associagdo entre o consumo

didrio de 50g de carne processada e o risco aumentado de
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desenvolver cancro do célon em 18%, apoiando assim as
politicas de satde publica para a redugdo do consumo de
carne, mesmo n3o havendo uma quantidade considerada
segura para a recomendagdo®. Sugere-se que os compostos
naturalmente presentes na carne (p.e. ferro, AGS e coles-
terol), conservantes e outros compostos formados a altas
temperaturas ou durante o processamento (p.e. compostos
N-nitrosos, hidrocarbonetos aromdticos policiclicos e ami-
nas aromdticas heterociclicas) podem contribuir para resul-

tados adversos na saude®.

Para além da patologia oncolégica, o consumo elevado de
carne vermelha parece estar progressivamente associado a
um maior risco de mortalidade por todas as causas®, DCV¥’
e diabetes tipo 2%. Estas associa¢des s3o relatadas maio-
ritariamente ao avaliar o consumo de carne processada, e
alguns estudos n3o observaram associagdo significativa ao
restringir as andlises ao consumo de carne vermelha®’. Por
outro lado, nenhuma associacdo foi encontrada para o con-
sumo de carnes brancas (aves e coelho), no que se refere
a mortalidade por todas as causas®. Importa destacar que
o estilo de vida representa uma importante oportunidade
de promogdo da saude. Foi demonstrado que o consumo
de carne, integrando no padrdo alimentar ocidental, estd
diretamente associado a hdabitos alimentares inadequados,
excesso de peso, tabagismo e sedentarismo®. Todos estes
fatores podem influenciar negativamente a satide, sobretudo

no que respeita as doengas crénicas ndo transmissiveis.

A tendéncia global de consumo de carne aumentou cinco
vezes na segunda metade do século XX, principalmente
nos paises em desenvolvimento®. De acordo com as esti-
mativas, espera-se que duplique até 2050, tendo em conta
o aumento da populagdo mundial”. O Inquérito Alimentar
Nacional®® mostra-nos que 25,5% dos adultos portugue-
ses apresentam um consumo didrio de carne vermelha
superior a 100 g, evidenciando a necessidade de reducio
do consumo de carne vermelha na populagio portuguesa.
O padrio alimentar mediterrinico, recomenda um consumo
baixo e pouco frequente de carnes vermelhas (<2 por¢des
por semana) e processadas (<1 por¢do por semana)®.
Segundo o American Institute Cancer Research, para os adul-
tos consumidores de carne, recomenda-se aproximada-
mente 3 por¢des de carne vermelha por semana (350 a 500
g de carne cozida), devendo limitar ou anular o consumo de
carne processada®. O consumo de carne de acordo com a
recomendacio é suficiente para fornecer quantidades consi-

derdveis de protefna de alto valor biolégico e micronutrien-
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tes essenciais, em particular a vitamina B12. Esta é essencial
ao desenvolvimento humano®# e fulcral para grupos vulne-
rdveis como, criangas, adolescentes, mulheres em idade fér-
til e idosos®'%, sendo a sua unica fonte natural os produtos
de origem animal®®2  Desta forma, para a populagdo em
geral, o consumo de carne poderd proporcionar beneficios
para a saude, prevenindo algumas doencas como a ane-
mia®2. Como referido anteriormente, a carne fornece a inges-
t3o suficiente de nutrientes essenciais comummente encon-
trados em défice em determinadas faixas etdrias, sobretudo
em grupos vulnerdveis. Como tal, contribui para o desen-
volvimento fisico e cognitivo infantil”® e previne algumas
deficiéncias nutricionais em mulheres em idade fértil°®®®.
Nos idosos, o consumo adequado de carne pode preve-
nir ou melhorar a desnutricdo e a sarcopénia, melhorando
também a qualidade de vida relacionada com a satde®'®.
Assim, o consumo de carne pode ser recomendado desde
que em quantidades adequadas, integrado numa alimenta-
¢3o equilibrada, completa e variada, e aliado a um estilo de

vida sauddvel.

Ineida Moreno, 4540N



Sera que um ovo por dia algum

mal lhe faria?

O ovo é um alimento muito rico do ponto de vista nutricional (tabela 1),

contendo proteina de alto valor biolégico e compostos bioativos (como luteina

e zeaxantina)'”', e apenas 2,7g de gordura saturada em 100g'%2.

E um alimento amplamente disponivel, acessivel e cujo impacto ambiental

é inferior comparativamente a outras fontes proteicas de origem animal'®.

Durante décadas, diversas recomendagdes, indicavam que
se deveria limitar a ingestao de colesterol na dieta, por forma
a prevenir DCV . No entanto, uma metandlise de estudos
de coorte prospetivos ndo conseguiu encontrar conclusdes
significativas sobre a associa¢do entre consumo de coleste-
rol na dieta e DCV, principalmente devido a heterogeneidade
dos estudos e falta de rigor metodolégico dos mesmos'®.
Devido a inconsisténcia na evidéncia e a dificuldade inerente
na condugdo e interpretacdo de estudos para isolar o efeito
independente do colesterol da dieta no risco de DCV, as mais
recentes guidelines da American Heart Association e da Ameri-
can College of Cardiology bem como as Dietary guidelines for
Americans 2015-2020, n3o estabelecem um limite especifico

para o consumo de colesterol proveniente da dieta'.

O colesterol, agordurasaturada e a proteina animal coexistem
frequentemente nos alimentos. A interac3o e independéncia
entre o colesterol da dieta e estes nutrientes em relagdo as
DCV permanece incerta'®. No entanto, devido ao seu con-
teido em colesterol (408mg colesterolem 100g)'%%, o papel do

ovo nas DCV tem sido um tépico bastante estudado'®4'07-1%%,
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Os resultados sdo controversos, com estudos ando encontrar
qualquer associagdo entre o consumo de ovo e o risco de
doenga cardiovascular™®'®, outros a reportar um risco
aumentado’”"" e, ainda, aqueles que encontraram uma

associac¢do inversa''2'3,

Um estudo observacional utilizando dados de seis coor-
tes de populagdo americana, publicado em 2019 concluiu
que o consumo de apenas meio ovo estava associado a um
aumento do risco de DCV e de mortalidade por todas as
causas. No entanto, no mesmo ano, uma metandlise de
ensaios clinicos randomizados concluiu que o consumo de
mais de 4 ovos por semana n3o influencia a concentragio
sérica de lipidos nem lipoproteinas'®. Os autores indicam
que a possivel explicagdo para estes resultados se centra no
facto dos ovos conterem compostos com propriedades car-
dioprotetoras (p.e. alguns peptideos da clara de ovo pare-
cem causar vasodilatagdo, os fosfolipidos na gema asso-
ciam-se a inibicdo da absorc¢do de colesterol e a luteina e a

zeaxantina apresentam acgdo cardioprotetora)'®.
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J& em Janeiro 2020 foi publicada uma meta-andlise de estudos
observacionais, que concluiu que o consumo moderado de
ovo (até 1 ovo por dia) n3o se associava ao aumento do risco
de DCV, e que inclusivamente em populagdo asidtica se asso-
ciava a um menor risco cardiovascular’®. No mesmo més foi
também publicada uma metandlise de ensaios clinicos rando-
mizados com o objetivo de avaliar a resposta ao consumo de
diferentes doses de ovo no perfil lipidico, que concluiu que o
consumo superior a um ovo por dia em menos de 12 sema-
nas pode aumentar os lipidos séricos, mas sem alterar o racio
colesterol LDL/ colesterol HDL'®. Os autores indicam que o
consumo de até um ovo por dia pode ser seguro e pode ser
uma recomendac3o Util para a prevengdo de DCV e promogdo

de estilos de vida saudaveis'®.

Assim, ainda que o impacto do consumo de ovo no aumento
do colesterol sérico n3o seja um assunto totalmente esclare-
cido, a luz da evidéncia cientifica atual podemos considerar
que o consumo de até um ovo por dia é seguro e nao repre-

senta um aumento no risco de DCV.

Tabela 1- Informacao nutricional por 1 ovo (55g)

Energia (Kcal) 82
Lipidos (g) 6
Acidos gordos saturados (g) 1.5
Acidos gordos monoinsaturados (g) 2.1
AGP (g) 1.1
Colesterol 224
Acido linolénico (g) 1
Hidratos de Carbono (g) 0
Acucares (g) 0
Proteinas (g) 7
Sal (g) 0.2
Acido félico (pg) 27.5
Fésforo (mg) 101
Potdssio (mg) 72
Vitamina A (pg) 104
Vitamina D (ug) 0.9
Tocoferol (mg) 1.3

Mariana Lifian Pinto, 3916N
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O éleo de coco ganhou popularidade nos ultimos anos e esta atualmente a

ser alvo de uma enorme publicidade que o anuncia como um éleo alimentar

sauddvel™. Mas serd que sempre se pensou assim? A introducdo do éleo de coco

na Europa ocorreu no final do século XIX, devido ao aumento da procura por éleos

ediveis. Nessa mesma época, paises tropicais como a India, Filipinas e Maldsia j&

utilizavam o 6leo de coco para fins culindrios e medicina tradicional.

Os europeus, assim que tomaram conhecimento das intimeras
aplicacdes deste dleo, iniciaram a plantacio de coqueiros
(Cocos nucifera) nas Caraibas, Sudeste Asidtico e Pacifico Sul
de 1890 a 1920, resultando no aumento da popularidade do

6leo de coco na Europa™.

Contudo, esse primeiro crescimento exponencial do consumo
de 6leo de coco ndo durou muito pois com o inicio da Il Guerra
Mundial o fornecimento deste produto alimentar para os pai-
ses ocidentais ficou comprometido, tendo ocorrido uma escas-

sez que originou um consequente disparo no preco'*.

O segundo “Boom” do éleo de coco parece estar a ser vivido
atualmente', sendo necessdrio perceber se se justifica esta
publicidade tdo favordvel a este 6leo e se os diversos benefi-

cios apregoados sdo verdadeiros.

Comecando por caracterizar nutricionalmente o 6leo de
coco, a Tabela de Composi¢do dos Alimentos (TCA) portu-
guesa indica-nos que este éleo € na sua totalidade composto
por lipidos, principalmente por AGS (86,5%) como indicado
na Tabela 2'%2. Segundo a TCA americana'’®, a composi¢do
nutricional deste alimento é ligeiramente diferente a indi-
cada na TCA portuguesa, tendo-se recorrido 8 mesma com

o intuito de caraterizar o perfil de AGS deste 6leo (Tabela 3).
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O 4cido gordo saturado predominante do 6leo de coco é o
dcido ldurico, sendo seguido pelo dcido miristico e o pal-
mitico. A OMS, num documento que lancou para consulta
publica em 2018, indicou que os &dcidos ldurico, miristico
e palmitico aumentavam tanto o colesterol LDL, como o
colesterol HDL". Isto poderia levar-nos a concluir que
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sendo um deles o colesterol “mau” e o outro o colesterol
“bom”, o facto destas duas lipoproteinas aumentarem,
poderiam anular o efeito uma da outra. Contudo, o aumento
de colesterol HDL tem falhado em demonstrar uma reducgdo
no risco cardiovascular, devendo-se considerar o efeito do

aumento do colesterol LDL por si sé'".

Nos dltimos anos, tem-se questionado se o aumento do
colesterol LDL terd algum efeito na sadde das populagdes,
muito devido a um estudo publicado em 2016 que demons-
trou existir uma associagdo inversa entre mortalidade e valo-
res de colesterol LDL elevados na populagio idosa''®. Porém,
estes dados devem ser analisados com precaugdo uma vez
que este estudo se baseia em estudos observacionais e uma
relagdo de causa efeito ndo pode ser estabelecida. Realcar
ainda que o desenho do estudo representa uma grande limi-
tacdo, uma vez que alguns dos participantes com niveis ele-

vados de colesterol LDL podem ter recebido tratamento com
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Azeite 899 99,9 14,4 78,6
Banha de porco 896 99,5 26,3 58,6
Manteiga 750 83 47 19,2
Margarina 740 82 35,4 23
Oleo de amendoim 887 98,5 17,5 58,4
Oleo de coco 900 100 86,5 538
Oleo de girassol 896 99,5 11,6 22,3
Oleo de milho 896 99,5 13,3 25,1
Oleo de palma 900 100 47,8 37,6
Oleo de soja 887 98,5 15,5 22,1

6,9 6,2 0 0 0 14

10,4 9,6 0,4 82 9 1

2,4 2 33 230 565 2

16,9 15,5 2,4 151 305 12
17,7 17,6 0,6 0 0 15
1,8 1,5 0 0 0 0,3
62,2 62,1 0,1 0 0 65
53,5 52,8 1,5 0 23 25
10,6 10,1 0 0 4340 9,5
55,6 50,7 0,6 0 0 16

AGS- écidos gordos saturados; AGM- dcidos gordos monoinsaturados; AGP- dcidos gordos polinsaturados; Trans- dcidos gordos trans.

Oleo de coco
(100g)

892 99,1 82,5 0 0,5

6,8 5,4 41,8 16,7 8,6 2,5

AGS- 4cidos gordos saturados; 4:0- dcido butirico; 6:0- dcido caproico; 8:0- dcido caprilico; 10:0- dcido cdprico; 12:0- dcido ldurico; 14:0- dcido miristico;

16:0- 4cido palmitico; 18:0- 4cido estedrico.

estatinas e/ou adotado uma dieta personalizada aos niveis
de colesterol que apresentavam''®, fatores estes capazes de

modular os niveis de colesterol e o risco de mortalidade.

Muito recentemente, numa meta-andlise da Cochrane veri-
ficou-se que reduzir o consumo de AGS diminuia o risco de
eventos cardiovasculares (ataque cardiaco ou acidente vas-
cular cerebral), tendo sido sugerido pelo estudo que esta
reducdo do risco € mediada pelo grau de reducdo de coles-
terol sérico'®. Este estudo ndo encontrou um aumento da
mortalidade associado ao consumo elevado de AGS', con-
tudo isto ndo deve servir para menosprezar os resultados
encontrados, pois os eventos cardiovasculares podem com-
prometer gravemente a qualidade de vida dos individuos. O
estudo em questdo trouxe uma resposta perentéria a muitas

dudvidas que existiam na comunidade cientifica.

E importante realcar também que alguns dos beneficios
anunciados na promoc3o do 6leo de coco advém da sua

alta composicdo em triglicéridos de cadeia média (TCM),
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sendo muitas vezes extrapolados resultados obtidos em
estudos utilizando 6leo de TCM''*'%.121 De facto, o éleo de
coco pode ser utilizado na produgio de 6leo de TCM, mas
também pode ser utilizado o éleo de semente de palma ou
mesmo a estruturacgdo lipidica’. Deste modo, n3o € possi-
vel assumir que consumir 6leo de coco seja o mesmo que
consumir éleo de TCM, tornando esta extrapolac¢do de resul-
tados completamente invidvel'®'?2 uma vez que a composi-
¢3o em &cidos gordos ird ser totalmente diferente, jd que os
dcidos gordos predominantes no éleo de TCM s3o o capri-
lico e o cdprico*'®, enquanto que no éleo de coco € o dcido
ldurico (42,2%)'", dcido gordo este que se encontra numa
quantidade muito menor, ou mesmo nula no éleo de TCM

que é utilizado na maioria dos estudos*'%123,

Dada a evidéncia existente atualmente, parece que o dleo
de coco n3o serd de todo uma boa opgdo para a popula-
c3o geral e que poderd assumir uma posicdo deletéria em

termos de salde.
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A suportar esta visdo temos uma resposta taxativa da Ame-
rican Heart Association de 2017 que se posiciona contra a
utilizacdo deste alimento'”’. Adicionalmente, a OMS refere
que gorduras insaturadas (p.e. azeite, éleo de canola, etc)
sdo preferiveis as gorduras saturadas (p.e. 6leo de coco,

manteiga, etc)'*.

Por fim, duas meta-andlises de 2020 suportam o mencio-
nado anteriormente''®'%: a primeira demonstra a capaci-
dade do éleo de coco em elevar os niveis de colesterol LDL
quando comparado com outros Sleos vegetais ndo tropi-
cais'®, e a segunda indica que a substituicdo de AGS por
AGP ou hidratos de carbono (HC) diminui o risco de even-

tos cardiovasculares'.

Contudo, informar que o éleo de coco n3o é, segundo o que
se sabe hoje, uma gordura interessante, n3o se adivinha
nada facil, uma vez que dados americanos recentes revelam
que n3o sé a grande maioria da populagdo acredita que o
6leo de coco é uma gordura saudavel (72%), como ainda
uma franja considerdvel de nutricionistas concorda com

essa opinido (37%)'%.

Jodo Vasques, 3852N
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Hidratos de carbono:

sdo a principal fonte de energia,

mas prejudicam a satide?

Os HC, também denominados de glicidos ou glicidos, sdo um grupo de

nutrientes presentes em muitos alimentos integrados nas nossas refei¢des

didrias. Tal como a proteina e os lipidos fornecem energia expressa em

quilocalorias (Kcal)'?.

Estes sdo compostos por ligagdes entre moléculas de
hidrogénio, carbono e oxigénio, podendo ser divididos em
simples e complexos'®'®. Os HC simples, denominados
de aclcares, podem estar presentes naturalmente na fruta
(frutose) e nos lacticinios (lactose), ou serem adicionados
a alimentos processados, como por exemplo, refrigerantes,
bolos, chocolates, cereais de pequeno-almogo (sacarose
= aglicar de mesa)'®"*". Por outro lado, os HC complexos
apresentam um nivel de polimerizagdo maior, como o caso
do amido que estd presente em alimentos de origem vegetal

(p-e. cereais e derivados, leguminosas e legumes) '3

verdade que os HC fazem mal?

Os HC sdo a principal fonte de energia do organismo
humano'®13513¢ nomeadamente, para o cérebro na sua

forma mais simples (glicose)'’. Fornecem 4kcal por cada
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grama'? e est3o envolvidos em vdrios processos metabdli-

cos e hormonais'®1%,

O consumo de HC deve corresponder entre 45-60% do
VET™. A curto prazo, dietas com baixo teor em HC (<40%
VET)™ poderdo ser um método eficiente para a diminuigdo
do peso, pois o organismo adapta-se, passando a utilizar os
corpos ceténicos produzidos pela metabolizagdo da gordura
armazenada nos tecidos como fonte de energética*'*2
Assim, estudos verificaram que a restricdo de HC contribui
para um maior redugdo da gordura corporal e controlo de
fatores de risco cardiometabdlicos (glicémia em jejum, tri-
glicéridos e pressdo arterial), quando comparadas com die-

tas de baixo teor em gordura'»'41-144,

No entanto, a longo prazo, ndo existe evidéncia de manu-
tencdo da perda de peso ou de outros beneficios para a
saude através da restricdo de HC'136141 Para além disso, a
exposicdo a dietas com baixo teor em HC, estd associada a
uma diminuicdo do fornecimento de glicose para o figado,
musculos e cérebro'™. Consequentemente, o organismo

inicia a sua produgdo enddgena através da gliconeogénese,
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que a longo prazo, estd associada a vdrios resultados adver-
sos, incluindo a diminui¢do de massa muscular e de massa

Gssea'?,

Em 2016, foi realizada uma meta-andlise com 1369 indivi-
duos acompanhados entre 6 a 24 meses (curto prazo), de
forma a comparar os resultados de uma dieta com baixo
teor em HC (20 a 40 g de ingestdo didria de HC) e uma
dieta com baixo teor em lipidos (109%-30% VET), em adultos
obesos (IMC de 30,6 a 36,1 kg/m2), sem patologias associa-
das'!. Foi verificado, em dietas com baixo teor em HC, uma
maior reducdo de peso, reducdo de triglicéridos e aumento
de colesterol HDL. Por outro lado, também ocorreu um
maior aumento de colesterol LDL, devendo-se ter em conta
os possiveis efeitos nocivos do seu aumento™'. Estes resul-
tados poderao ser justificados pela tendéncia de compensar
a diminui¢3o do consumo de HC, com o aumento da inges-
tdo de proteina e lipidos, nomeadamente de origem animal,
para que seja atingida a energia didria necessdria'*>'**1%,
Neste sentido, estudos indicam que o aumento do grau de
restricio de HC n3o proporciona beneficios adicionais nos

marcadores de risco cardiometabdlicos' 44,

A longo prazo uma baixa ou elevada ingestdo de HC estd
associada a um maior risco de mortalidade’®'>. Em 2018,
uma meta-andlise de 8 estudos de coorte com 432 179 parti-
cipantes com excesso de peso, durante 7 a 26 anos de acom-
panhamento (longo prazo), demonstrou existir um menor
risco de mortalidade quando existe um consumo moderado
de HC (50-55% VET), em comparagdo com dietas com baixo
(< 40% VET) ou elevado (> 60% VET) teor de HC™.

Em geral, a maioria dos alimentos naturalmente ricos em
HC (legumes, leguminosas, fruta com casca) sdo também
ricos em fibras alimentares', sendo que estas podem ter
um papel no aumento do tempo de absorcdo dos HC'34™4,
Assim, controlam a entrada de HC para a corrente sangui-
nea, o que se relaciona com uma melhoria na sensibilidade
a insulina e diminuicdo do risco de morbilidade e mortali-
dade™ ', Para além disso, aumentam também a sensagio
de saciedade e consequentemente diminuem a ingestao de
energia, ajudando na perda de peso e estando assim asso-

ciadas a uma diminuicdo do IMC e da massa gorda'.

Por fim, é necessdrio ter em conta a composicdo nutricional
total da dieta. Os HC ao fornecerem energia poderdo con-
tribuir para o ganho de peso, quando ingeridos em excesso,
tal como os restantes macronutrientes'. Quando existe

um controlo da sua ingestdo, equilibrando a composicao
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de macronutrientes e ingestdo calérica na dieta, o seu con-
sumo nao afetard o peso corporal nem a massa gorda' ',
Diminuir o consumo de HC mas compensé-lo com a inges-
tdo de outros macronutrientes, nomeadamente, gordura,
ndo levard a uma perda de peso significativa, nem diminui-
¢3o de massa gorda, para tal terd de existir uma diminuicao

da ingestao calérica'’.

Conclui-se assim, que uma dieta restrita em HC pode ser
uma boa abordagem a curto prazo para perda de peso, mas
a longo prazo ndo existe evidéncia de que seja benéfico.
Os HC s3o essenciais para o organismo, sendo um MITO
que “Os HC fazem mal”. Ao contrdrio da tendéncia para
reduzir a ingestdo de HC, as recomendagdes a nivel inter-
nacional'*®'  recomendam um consumo alimentar de
HC moderado (45%-60%)'®°, privilegiando o consumo
de alimentos ricos em HC de elevada qualidade (Cereais

integrais, leguminosas, legumes).

Patricia Régio, 4534N




Devemos evitar o consumo de Lactose?

Ao longo dos Ultimos anos tem existido um crescente interesse por parte da

populagcdao em adotar hédbitos alimentares entendidos como mais saudaveis,

com o intuito de promover a satde e o bem-estar.

A evicgdo de produtos alimentares que contém ou lactose
é hoje considerada um hot topic, em que os meios de comu-
nicacdo social tém uma influéncia generalizada ao apre-
sentarem a dieta isenta de lactose como escolhas alimen-
tares mais sauddveis e detentoras de potenciais beneficios

para a saude.

E assim crucial compreender se estas abordagens nutricio-
nais de cardter restritivo conferem algum beneficio a indivi-
duos que n3o apresentam sintomatologia associada ao con-

sumo de produtos que contém lactose na sua composic3o.

A lactose é um hidrato de carbono, mais especificamente
um dissacdrido, que é sintetizado na gldndula mamdria dos
mamiferos e que por isso se encontra presente apenas no
leite e nos seus derivados'*. O processo de digestdo de lac-
tose requer a presenca de uma enzima especifica, designada
de lactase, que tem a capacidade de hidrolisar (quebrar) a
molécula de lactose nos seus dois monossacdridos, a glu-
cose e a galactose, para que estes sejam absorvidos a nivel
intestinal'*. Quando existe uma deficiéncia ou um défice de
lactase, a lactose n3o é devidamente digerida (mal digestio
de lactose) e por isso ndo é corretamente absorvida (mal
absorcdo de lactose)'®. A lactose n3o absorvida serd fermen-
tada pela microbiota intestinal, levando ao aparecimento
de sintomas gastrointestinais que caracterizam a condi¢ao
clinica da intolerancia a lactose, nomeadamente dor e dis-

tensdo abdominal, flatuléncia e diarreia’™®. A intolerancia
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a lactose caracteriza-se por isso pela presenga da sintomato-

logia decorrente da mal absor¢3o de lactose'.

De modo a corresponder as necessidades dos consumidores,
ao longo dos Ultimos anos a industria alimentar tem desen-
volvido uma variedade de produtos destinados a individuos
com intolerancia a lactose, como leite sem lactose e outros
produtos ldcteos com menor teor deste dissacarido'.
Nestes produtos, a lactose encontra-se presente numa
forma pré-digerida em glucose e galactose, os dois monos-
sacdridos que compdem a lactose. Em individuos tolerantes
a lactose, o que acontece quando consomem produtos isen-
tos de lactose é que esta é consumida numa forma pré-dige-
rida e a glucose e a galactose serdo absorvidas no intestino
tal como aconteceria apds digestdo da lactose ingerida na
sua forma intacta’™'. O aumento da disponibilidade destes
produtos tem também vindo a alimentar algumas ideias
erréneas relativamente a deficiéncia de lactase e a intoleran-
cia a lactose, sendo crucial ter em consideracdo que uma
deficiéncia de lactase por si sé ndo indica que existe into-
leréncia a lactose, uma vez que muitos dos individuos com
mal absorc3o de lactose conseguem tolerar determinadas
quantidades de lactose sem apresentarem quaisquer sin-
tomas™?. Para além disso, diversos estudos sugerem que
alguns dos individuos que sofrem de sintomas gastroin-
testinais frequentes atribuem-nos de forma errada ao con-

sumo de lactose e assim optam por produtos alternativos.
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Existe assim um exagero que demoniza a lactose, que € evi-
denciado por estudos que verificaram que alguns dos indivi-
duos que reportam ter intolerincia a lactose nao conseguem
distinguir o momento de consumo de lactose do momento
de consumo de placebo em ambientes controlados':.
Estes resultados indicam que a lactose n3o é a principal
causa dos sintomas experienciados por quem afirma nio
digerir a lactose ao consumirem os aportes habituais de

produtos ldcteos'.

Deste modo, os produtos alimentares isentos de lactose
podem conferir beneficios a individuos intolerantes a lactose
no sentido em que permitem que estes usufruam do sabor
dos produtos ldcteos sem experienciarem a sintomatologia
associada a ingestao de lactose™. No entanto, de acordo
com a evidéncia cientifica atual é possivel concluir que, para
além da vantagem que confere aos individuos com intole-
rancia a este dissacdrido, os produtos isentos de lactose ndo
tém efeitos nutricionais diferentes no organismo humano
quando comparados com os produtos ldcteos comuns'™'.
N3o existe, por isso, qualquer beneficio decorrente da sua
evicgdo em individuos sem sintomatologia associada ao

consumo de lactose.

Margarida Ferro, 4566N
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Gluten... Anjo ou Diabo?

A dieta isenta de gldten, tem sido de algum modo apresentada como uma

abordagem nutricional mais saudavel, em que o gliten é erradamente apontado

como um componente potencialmente prejudicial na alimentacao humana.

Desta forma, muitos individuos tém vindo a adotar este
comportamento na sua dieta apesar da auséncia de quais-

quer sintomas apds a ingestdo de glaten™*.

O glaten é um complexo proteico que se encontra presente em
alimentos que contém trigo, cevada e centeio e pode também
estar presente em produtos com aveia ou espelta’>'*. A dieta
isenta de gliten é caracterizada pela exclusdo completa de
produtos alimentares que contenham os componentes acima
mencionados, e a sua adogdo é recomendada apenas em indi-
viduos diagnosticados com doenga celfaca, sensibilidade nao
celfaca ao gliten e alergia ao trigo™®. A adocdo de uma dieta
isenta em gliten € considerada o tnico tratamento efetivo para
a doenca celfaca, permitindo atingir uma remissao da sintoma-
tologia associada, normalizagdo dos anticorpos séricos e recu-
peragdo da mucosa intestinal’’. A sua adogdo em individuos
com outras condi¢des clinicas especificas ainda requer mais

estudos que comprovem o seu potencial beneficio'.

Também a disponibilidade de produtos isentos de gliten
tem aumentado substancialmente ao longo dos dltimos
anos, e estes ja podem ser facilmente encontrados nas prin-
cipais superficies comerciais, no entanto, continuam a ser
significativamente mais dispendiosos do que os produtos
alimentares equivalentes que contém gliten na sua compo-
sicdo™®1®. A dieta isenta de gldten é comumente caracte-
rizada por ser nutricionalmente inadequada tanto ao nivel
de macro como de micronutrientes, sendo que os produtos

habitualmente consumidos conferem um maior aporte de
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HC simples, lipidos totais e lipidos saturados, bem como
maior teor de sal quando comparados com os seus produ-
tos equivalentes que contém gliten na sua composicao’®.
A dieta isenta de gliten é também caracterizada por menor
aporte de fibra, proteina, zinco, magnésio, dcido félico, cal-
cio, ferro, vitamina D e vitaminas do complexo B'*3'%. Diver-
sos estudos demonstram que uma dieta isenta de gliten se
associa a um baixo aporte de fibra em comparagdo com uma
dieta que contém gliten pelo facto de os produtos consumi-
dos serem produzidos a partir de amidos e/ou farinhas refi-
nadas, caracterizados pela sua baixa composi¢co em fibra
dietética’®'®". Adicionalmente, de acordo com a evidéncia
cientifica existente, sabe-se que um adequado aporte de fibra
na dieta se encontra relacionado com potenciais beneficios
para a saude, nomeadamente pela sua importincia na preven-
¢do da obesidade, diabetes e doengas cardiovasculares'®?. Mais
do que isso, a evidéncia cientifica existente ndo demonstra
qualquer beneficio nutricional associado aos produtos ali-

mentares isentos de glaten'®.

Deste modo, é possivel concluir que ndo existe qualquer bene-
ficio em adotar uma dieta isenta de gliiten em individuos sem
qualquer sintomatologia decorrente da ingest3o de alimentos
que contenham este complexo proteico na sua composigao.
A dieta isenta de gluten é caracterizada pelo seu cardter restri-
tivo e deve ser adotada apenas em condi¢des clinicas especifi-
cas, requerendo um aconselhamento e um acompanhamento

adequados por parte de um nutricionista'.
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Devemos evitar o gliten? Nao! A evidéncia cientifica n3o
suporta a existéncia de beneficios decorrentes da evicgdo de
gliten em individuos que n3o apresentam sintomatologia
associada ao seu consumo. A adocdo de dietas restritivas
deve ser considerada apenas mediante aconselhamento cli-
nico especializado e de acordo com a condig3o clinica de

cada um de forma individual.

Margarida Ferro, 4566N
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Obesidade: a pandemia que
convive com a COVID-19

Vivemos na era da (des)informac3o. E ndo hd nada como uma pandemia

(ou duas em simultaneo) para alimentar ainda mais este mercado. De facto, tem

sido muita a (des)informacdo no que diz respeito as interagdes entre a alimentacio,

a obesidade e a COVID-19, ficando as verdades, muitas vezes, escondidas.

ACOVID-19 (doencaporCoronavirus 2019) éumadoencainfe-
ciosacausada pelonovo coronavirus (SARS-CoV-2) efoidecla-
rada uma pandemia pela OMS em marco do ano corrente’®,
A colisdo desta pandemia de rdpida disseminagdo com a pan-
demia, de desenvolvimento gradual, da obesidade e o seu
impacto nos individuos, comunidades, sistemas de saude
e na sociedade como um todo tem sido alvo de preocupa-
¢do por parte de vdrias entidades competentes a este nivel
(p-e. Associa¢do Europeia para o Estudo da Obesidade’®").
Pese embora a suscetibilidade para contrair o SARS-CoV-2
seja idéntica em todos os individuos (dependendo, obvia-
mente, das medidas profildticas adotadas nesse sentido),
evidéncia cumulativa sugere que os individuos com obe-
sidade (i.e. com acumulacgdo excessiva de tecido adiposo)
tém um risco aumentado de sintomatologia/doenca grave
associada & COVID-19, hospitalizagdo e mortalidade'®.
Este aumento do risco de pior prognéstico parece estar
relacionado com inflamagdo crénica de baixo grau'®, uma
resposta imunoldgica a infeg3o alterada, bem como comor-
bilidades cardiometabédlicas associadas'®®. De facto, o tecido
adiposo é metabolicamente ativo e altamente dinidmico,
desempenhando (especialmente o tecido adiposo abdo-

minal) um papel fulcral em vérios processos fisiol4gicos,
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incluindo imunidade e inflamac¢ao'®. No entanto, um estudo
observacional prospetivo em mais de 20.000 pacientes hos-
pitalizados durante a primeira fase de crescimento do surto,
demonstrou que a obesidade parece ser um fator de risco
independente para o aumento da progressdo da doenca e

da mortalidade'.

Torna-se assim claro que a gestdo da obesidade e das suas
comorbilidades é um processo importante durante a pande-
mia da COVID-19. Na realidade, tentar gerir o peso tem sido
parte integrante do estilo de vida de muitos individuos'”'. A
evidéncia sugere que perdas de peso de apenas 5 a 10% jd
acarretam melhorias substanciais ao nivel da satide metabé-
lica dos individuos. No entanto, a obesidade é uma doenca
crénica, complexa e recidiva e, como tal, requer tratamento
continuado, com alteragdes comportamentais sustentadas
a longo prazo'”? As medidas de contencdo impostas em
vdrios paises devido a pandemia da COVID-19, nomeada-
mente o isolamento social através do confinamento domi-
cilidrio, impuseram, inevitavelmente, altera¢cdes no estilo
de vida dos individuos, particularmente no que respeita a
ingestdo/comportamento alimentar e aos padrdes de ativi-

dade fisica, potencialmente comprometendo esta gestao.
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De acordo com o estudo REACT-COVID da Dire¢do-Geral
da Sadde'”, que teve como objetivo caracterizar os compor-
tamentos alimentares e de atividade fisica dos portugueses
em contexto de contengdo social para combate a pandemia
da COVID-19, 45,1% dos portugueses (47,3% mulheres e
42,6% homens) reportou ter alterado os hdabitos alimen-
tares durante o periodo de contengdo social, sendo que
41,8% tem a percecdo de que alterou para pior. De entre
as vdrias razbes para a alteracdo dos hdbitos alimentares,
as mais prevalentes estavam relacionadas com a alteragio
do numero de idas as compras, alteracdo do apetite, mui-
tas vezes associado ao stress vivido, e com a alteragio dos
horérios de trabalho. N3o obstante, 5,5% referiu ter alterado
os seus hébitos alimentares porque a alimentacio diminuia
o risco de contrair o novo coronavirus e 3,8% por receio da
transmissdo do novo coronavirus pela alimentacdo. No que
diz respeito as perce¢des face a relagdo entre a alimenta-
¢do e 0 novo coronavirus, 54,3% tendeu a concordar que
existe uma relagdo entre a alimenta¢do e o novo coronavi-
rus, 46,5% reportou acreditar que o novo coronavirus pode
ser transmitido através dos alimentos, 73,7% reportou ter
alterado as préticas de higiene dos alimentos, 24% reportou
ter comegado a comprar/consumir alguns alimentos para
evitar contrair o novo coronavirus e 20,2% a tomar vitami-
nas ou outros suplementos para se proteger do novo coro-
navirus. Importa por isso esclarecer que, até a data, ndo
existe evidéncia de que os alimentos, cozinhados ou crus,
constituam veiculos de transmissdo do novo coronavirus'’“.
Parece existir também consenso relativamente a nenhum
alimento ou padrdo alimentar especifico poder prevenir ou
tratar a COVID-19">"7¢, n3o sendo por isso recomendado
o consumo de qualquer tipo de suplemento alimentar ou

alimento especifico para este fim.

No entanto, o papel que um estado nutricional adequado
pode ter na otimizagdo do sistema imunitdrio, na reducdo
dos processos inflamatérios e no controlo metabdlico, nao
pode ser descurado. Neste sentido, a promogdo de uma ali-
mentac¢do sauddvel e segura é essencial, de forma a poten-
ciar um estado nutricional 6timo na populagao em geral e
nos grupos da populagdo com doengas crénicas (incluindo
a obesidade) em particular, mas também para uma melhor
recuperagdo dos individuos que possam vir a desenvolver
a doenga. A este propésito, a Dire¢do-Geral da Sadde pro-
pde uma abordagem integrada, com um primeiro nivel de
intervencdo nutricional de 4mbito populacional e de ade-
quagdo universal que consiste na capacitacdo da popula-

¢do para escolhas alimentares mais informadas, desde o
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planeamento e compra até a necessidade de reforcar os
principios para uma alimentacdo sauddvel e as boas priti-
cas de higiene e seguranca alimentar; um segundo nivel de
intervencdo nutricional para contribuir para a otimizagdo do
estado nutricional dos grupos de risco para a COVID-19;
e um terceiro nivel de intervencdo alimentar e nutricional
especializada, a qual emerge como uma mais-valia durante
a abordagem terapéutica dos doentes com COVID-19'77.
Para todos estes niveis de intervengdo, foram jd divulgadas

orientacdes especificas'’®.

COovID-19

REACT-COVID

o

INQUERITO SOBRE ALIMENTACAO

E ATIVIDADE FiSICA EM CONTEXTO
DE CONTENGAO SOCIAL

PrNL O[S @DGSE

A este respeito, os resultados do estudo REACT-COVID,
sdo encorajadores, na medida em que revelam que 45,3%
dos inquiridos teve acesso as orienta¢des produzidas pela
Dire¢do-Geral de Sadde na drea da alimentacgdo, o que parece
estar relacionado com as alteragdes positivas no consumo ali-
mentar observado durante o periodo de contenc¢do social: o
aumento das refeices preparadas em casa (56,9%) e a redu-
c3o das refeicdes take-away (43,8%) e pré-preparadas (40,7%),
o aumento do consumo de dgua (31,1%), fruta (29,7%) e hor-
ticolas (21%) e redugdo do consumo de refrigerantes (32,8%),
snacks salgados (29,5%) e bebidas alcodlicas (28,2%)'7.
Isto, por sua vez, parece estar relacionado com a perce-

¢3o relativamente ao peso corporal: 57,3% perceciona ter

Laboratério de Nutricado FMUL

mantido o peso, 16,3% ter perdido peso e 26,4% perceciona
ter aumentado de peso durante o confinamento'”. De facto,
para uma parcela especifica da populagdo, caracterizada por
um nivel educacional superior e percecdo de situagdo finan-
ceira confortdvel durante o confinamento, parece ter existido
uma agregacdo dos comportamentos salutogénicos, tendo-se
identificado um padrdo protetor de sadide onde niveis mais ele-
vados de atividade fisica tenderam a co-ocorrer com o acesso
as recomendacdes de alimentagdo sauddvel e atividade fisica
em contexto de isolamento social da Dire¢do-Geral da Sadde
e com o ndo aumento do consumo de snacks e refeicdes pré-
-preparadas'’®. Por comparac3o, noutra parcela especifica da
populagdo — caracterizada por um nivel educacional baixo
e situagdo financeira do agregado familiar percecionada
como dificil/muito dificil, observou-se um padr3o de risco,
apontando para a co-ocorréncia de niveis de atividade fisica
baixos, aumento do consumo de snacks salgados, refeicoes
pré-preparadas, take-away e refrigerantes, diminuicdo do con-
sumo de hortofruticolas e desconhecimento das recomen-
dagbes da Diregao-Geral da Salide neste contexto'”®. Sugere-
-se, por isso, que o contexto de contencdo social possa ter
contribuido para o agravamento das iniquidades em salde,
desmistificando o “cardcter democrdtico” desta pandemia

e salientando que n3o afeta todos da mesma forma'”.

A pandemia da COVID-19 vai passar, mas é provével que se
sigam picos multiplos num futuro préximo. A pandemia da
obesidade infelizmente tenderd a manter-se, potenciando a
vulnerabilidade a vdrios niveis. O desafio é claro: reverter
estas duas pandemias. Combater a desinformacgdo nesta
drea e promover uma alimentacdo saudével na populaco,

s3o caminhos certos a percorrer.

Inés Santos, 1360N
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