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RESUMO

Descreve e analisa 0s avancos no conhecimento das reacfes de oxidacao de lipidios em
alimentos e sistemas biol dgicos e suas implicacdes sobre a qualidade dos alimentos, a
nutricdo e a salde. Mecanismos, fatores e condicdes associadas a oxidacéo lipidica sdo
analisadasemalimentosesistemashbiol gicos. O problemadadeterioracdo dacoloracéo,
datexturaedosatributos sensoriaisdosalimentossdo avaliados, e sdo discutidos diver sos
problemas nutricionais decorrentes da ingestéo cronica de alimentos oxidados e suas
implicacdesfisiopatol ogicas. Relata papel da oxidacdo lipidica naocorréncia dediversas
doencas como aterosclerose, cancer, diabetes, estresse psicolégico, infeccdes (HIV),
intoxicacBes farmacol égicas, deficiéncias nutricionais, e outros processos que envolvem a
formacdo de radicais livres do oxigénio. Discute-se as perspectivas para a populacéo
brasileira e as estratégias de intervencéo para a prevencao efetiva destes problemas.

Termosdeindexacdo: oxidacaolipidica, qualidadedosalimentos, nutricao, aterosclerose,
neoplasias, fisiopatologia, prevencéo.

ABSTRACT

The objective of thiswork isto describe and analyze the advances in knowledge concer ning
lipid oxidation reactionsin food and biological systems and their implicationsin the quality
of food, nutrition and health. Thus, mechanisms, factors and conditions associated with
these reactions are analyzed in food and human body. So, problems like deterioration of
color, textureand sensory char acteristics of food areeval uated. Nutritional problems caused
by chronic ingestion of oxidized food and its physiopathological consequences are also
discussed. Furthermore, several pathological stateslikeather osclerosis, cancer, diabetes,
psychological stress, infections (H1V), drug intoxications, nutritional deficiencies and other
processes involving formation of oxygen freeradicals arerelated. Finally, the Brazilian
popul ation per spectives and the strategies of inter vention for effective prevention of these
problems are discussed.

Index terms: lipid oxidation, food quality, nutrition, atherosclerosis, neoplasms,
physiopathology, prevention.
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INTRODUCAO

Atualmente, asreacdesde oxidacao degordu-
ras no organismo humano tém sido associadas a
diversos estados patol dgicos e doencas (KEHRER,
1993). Por outro lado, a ingestéo de alimentos que
contém produtos da oxidagdo lipidica também
representa risco toxicol 6gico cronico ao ser humano
(KUBOW, 1992). Portanto, o objetivo destetrabalho
€ descrever 0s principais mecanismos, aspectos e
consequénciasdaoxidacaolipidicaem alimentose
no organismo humano e suas implicacdes para a
coletividadehumana.

A fracdo lipidica dos alimentos esté relacio-
nada a diversas propriedades organoléticas, como
aroma, coloragdo, textura, suculéncia, estabilidade
dasproteinas, vidade pratel eirasob congelamento
econtetdo cal rico. Oslipidiospodem ser distintos
em duasfracdesbasicas: afosfolipidica, que compde
membranas de células e de organelas e a trigli-
ceridica, queconstitui oslipidiosneutros, presentes
em adipdcitos ou no interior de células musculares,
gue representam uma fonte de reserva energética
(ALLEN & FOEGEDING, 1981). Segundo tais
autores, os fosfolipidios, em especial a fragdo
cefalina (fosfatidiletanolamina e fosfatidilserina),
apresentam alto conteldo de acido araquidénico (4
ligacBesduplas), conferindo maior suscetibilidade
a oxidagdo. Além dos &cidos graxos, o colesterol,
oriundo da dieta ou sintetizado no figado e nas
células produtoras de hormdnios esterdides, é
transportado pelas lipoproteinas séricas e
armazenado no figado (GARRETT & GRISHAM,
1995). Ressalta-se que tanto os acidos graxos
poliinsaturados quanto o colesterol estdo sujeitos a

oxidacao.
O fenbmeno da oxidacdao lipidica

A oxidacéo lipidica é constituidade trés fases
principais: ainiciacdo, a propagacao e a terminacao
(SEVANIAN & HOCHSTEIN, 1985). As reacoes
de iniciacdo da oxidacdo de gorduras podem ser
promovidas por dois grupos de fatores (SLATER et
al., 1987): 1) pelo impacto ou absor¢éo de energia
e 2) por reagdes redox.

O primeiro grupo de mecanismos esta
relacionado a condi¢bes em que os alimentos ou o
organismo humano estdo sujeitosafontesde elevada

energia ou radiagdo ionizante (em alimentos:
irradiacdo; em sistemas bioldgicos: exposicdo
ocupacional ou acidental); radiaco ultravioleta (em
alimentos: usada em sanitizacdo; no homem:
exposicao aluz solar e outras fontes); microondas
(em alimentos: cozimento; em sistemas biol bgicos:
exposi¢ao acidental ou ocupacional); luz visivel com
fotossensibilizadores (como as tetraciclinas na
fotoperoxidacdo); e degradacéo térmica de material
organico (nosalimentos é acocgdo; no homem so
as queimaduras decorrentes da exposi¢do). No
segundo grupo ocorrem reacdes de redox catalisadas
por metais de transicdo (reacOes de Fenton/Haber-
-Weiss) (KUBOW, 1992) ou por enzimas, agrupadas
em organelas ou isoladas (RHEE, 1988; DONELLY
& ROBINSON, 1995). Tais fatores, capazes de
romper abarreiraeletroquimicaentre o oxigénio e
as moléculas de écido graxo insaturado constituem
iniciadoresdaoxidaco lipidica(KANNER, 1994).

Sabe-se que diversos fatores estéo associados
a ocorréncia da oxidagdo lipidica em organismos
vivos. Assim sendo, além dosfatoresaci madescritos,
sabemos que o exercicio fisico, o estresse
psicolégico, a idade avancada, as infeccdes/
inflamacdes, a hipertermia/hipotermia, a isquemial
reperfusdo, a aterosclerose, o diabetes mellitus, a
doenca de Parkinson, acatarata, 0s metais pesados,
os pol uentes aéreos (ambi ente de trabal ho ou externo
efumagade cigarro), os agrotéxicos (DDT, lindane,
eldrin, paraquat), as drogas (& cool, antican-
cerigenos, sulfonamidas, tetraciclinas, etc.) e os
aimentos (café, dietas ricas em gordura e pré-oxi-
dantes e pobres em antioxidantes) constituem
variaveis relacionadas a génese da oxidagdo de
gorduras (DUTHIE, 1993; KEHRER, 1993;
HALLIWELL, 1994; MOLLER et a., 1996). Em
relacdo a dieta, sabe-se que 0 consuMo excessivo
de aimentos com elevado teor de acidos graxos
poliinsaturados, a deficiéncia de vitamina E,
carotendides, selénio e outros antioxidantes e a
desnutricdo Kwashiorkor constituem fatores que
favorecem aoxidacdo lipidica (SLATER ET AL .,
1987; DUTHIE, 1993; PAPAS, 1996).

Nem todas as formas do oxigénio s&o
promotoras da oxidacao lipidica. Deste modo, area-
¢ao de adi¢&o de um el étron ao oxigénio molecul ar
(0,) leva & formaggo do anion superdxido (O, ),
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espécie relativamente pouco reativa, produzida
especialmente na cadeia respiratéria mitocondrial
€ em outros sistemas transportadores de el étrons em
biomembranas e, secundariamente, pelareacéo do
O, com tetrahidrofolatos, catecolaminas, aglcares,
proteinas com grupamentos tiol, acido ascoérbico e
outros agentes redutores, na presenca de ferro livre,
ou pela auto-oxidacdo da oximioglobina em
metamioglobina (DUTHIE, 1993; HALLIWELL,
1994; KANNER, 1994). Nos processos
inflamatorios, fagdcitos ativados, fibroblastos e
linfécitos também produzem O, via explosdo
respiratéria. O anion superdxido pode reagir com o
oxido nitrico (NO*) para formar o peroxinitrito,
potente oxidante de grupos -SH, que pode sofrer
decomposicéo e originar o radical hidroxil (OH*),
outro oxidante de elevado poder (HALLIWELL &
CHIRICO, 1993; HALLIWELL, 1994). A reacdo
H* + O," - pode originar o radical peroxil (HO,?),
também extremamente oxidante (KANNER, 1994).
Por fim, em mitocdndrias, microssomos e
peroxissomos, dareagao espontaneado O,’~ comdois
el étrons e dois &tomos de hidrogénio, em presenca
da enzima superdxido-dismutase (SOD), ocorre a
producdo do peroxido de hidrogénio (H,O,)
(ESTERBAUER, 1993). Ressalta-se que, embora o
superoxido tenha baixa afinidade relativa por
biomoléculas, ele da origem a radicais de elevado
potencial pro-oxidante.

O inicio da oxidag&o lipidica decorre entdo
dainteracdo de um iniciador com 0 oxigénio, que,
uma vez ativado, pode reagir com o &cido graxo
insaturado, ocorrendo a retirada de um &omo de
hidrogénio do carbono metil énico adjacente (entre)
a ligacdo dupla cis do &cido graxo insaturado,
resultando naformacéo deradicaisalilicos, segundo
a reacdo (SEVANIAN & HOCHSTEIN, 1985;
KANNER, 1994):

- Iniciagéo:

1. R-H + iniciador — R° (Radical
carbonila)

Umavez iniciada, areacéo segue em cadeia
e somente termina quando estiverem esgotadas as
reservas de &cidos graxos insaturados e oxigénio
(KIRK, 1984). Assim sendo, a fase de propagacéo,
gue ocorre em seguida, é caracterizada por diversas

I

reacOes:

- Propagacéo:

2R + O, —» RO, (Radica peroxila)

3. RO,+ RRH —» R + ROOH
(Lipohidroperoxido)

4. 2ROOH — RO, + RO + HO

As reagdes de propagacdo levam a formagdo
de diversos perdxidos, que podem ser mensurados,
servindo como indice de oxidagdo lipidica sgja em
aimentos (GRAY, 1978; WANG et al., 1995) ou
mesmo nho organismo humano (HALLIWELL &
CHIRICO, 1993). Todavia, como os perdxidos sdo
instaveis, sua mensuragdo € limitada asfasesiniciais
da oxidacéo lipidica, j& que as reagdes continuam a
ocorrer até a fase de terminacéo (SEVANIAN &
HOCHSTEIN, 1985).

- Terminagéo:

5.RO,- + RO, — ROOR+O,
6.RO,- + R- - ROOR

7.R- + R- - RR (Dimerosou polimeros)

Desta maneira, com 0 esgotamento dos
substratos, as reacdes de propagacdo vao cessando
einicia-se a formagéo dos produtos finais. Deste
modo, as reacdes de terminacdo tém como caracte-
risticaaformacéo de produtos finais estaveis ou ndo
reativos. Osradicaisalquoxila(RO,"), queparticipam
de reacbes de decomposicdo, também podem sofrer
epoxidacdo, polimerizacao (reacdo 5) ou reagir com
outros grupos alquila (R*) (reacéo 6), reacOes
guimicas representativas da fase de terminacéo
(KUBOW, 1992).

Os principais produtos finais da oxidacdo
lipidica compreendem os derivados da decompo-
sicBode hidroperoxidos, como alcoois, aldeidos,
cetonas, ésteres e outros hidrocarbonetos. Também
s80 produzidas moléculas derivadas do rearranjo de
monohidroperoxidos ou monohidroperoxidos oxi-
dados subsegientemente (grupo dos 5-perdxidos
monocilicos, hidroperoxi-epididxidos, di-hidroperé-
xidos, endoperdxidos biciclicos, etc.) e produtos de
elevado peso molecular resultantes de reacles de
dimerizagdo (principalmente) e polimerizag&o
(reacdo 7) de grupos C-C, éteres e perdxis unidos a
peroxidos (ESTERBAUER, 1993). Aldeidos,
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cetonas, hidrocarbonetos, 8 cooisefuranas, produtos
da oxidacgo lipidica, geralmente voléateis, também
podem ser mensurados em 6leos e gorduras, carnes,
leite, cerveja, frutas (sucos), especiarias, esséncias
oleosas e outros alimentos (GRAY, 1978;
SEVANIAN & HOCHSTEIN, 1985; HWANG et d.,
1990; GUILLEN-SANS & GUZMAN-CHOZAS,
1995). No ser humano, diversos aldeidos,
especialmente o0 malonaldeido, podem ser
mensurados e servem como indicadores da oxidac&o
lipidica (SEVANIAN & HOCHSTEIN, 1985;
KUBOW, 1992; LI & CHOW, 1994).

Assim como os &cidos graxos, o colesterol
também sofre oxidacdo lipidica. Estas moléculas,
caracterizadas pela presenca de um nudcleo
ciclopentanoperhidrofenantreno, sofrem ataques de
radicais de oxigénio que provocam a abstragdo de
um atomo de hidrogénio do carbono 7 (adjacente &
insaturacdo), dando origem a dois 7-hidroperdxidos
epiméricos (DONNELLY & ROBINSON, 1995).
Segundo TORRES (1988) tais epimeros,
termicamente instaveis, acabam por originar 7-
-hidroxicolesterdis e 7-cetocolesterol; todavia,
epobxidos, colestenonas, colestenodidis e colestano-
dioistambém sdo formados em carnes. Entretanto,
0s Oxidos de colesterol constituem um problemaem
determinados alimentos, como ovos desidratados,
leite em po, batata frita a francesa e manteiga
derretidaindiana (o Ghee) (PARK & ADDIS, 1985;
KUBOW, 1992; ZUNIN et a., 1995), a0 passo que
em outros alimentos estas substancias ou séo
detectadas em pequenas concentragfes, como nas
salsichas, queijo parmesdo, manteiga e charque
(HIGLEY et al., 1986; TORRES, 1987; Fischer et
al. citado por KUBOW, 1993), ou nem o séo, como
em salsicha de figado, frango frito e hambarguer
cozido (PARK & ADDIS, 1985). O principal
problemados éxidosde colesterol estarelacionado
ao problemadaaterosclerose. Deste modo, os6xidos
de colesterol além de facilmente absorvidos pelo
intestino, sdo capazes de inibir a sintese de
colesterol, levando & morte das células, com
rompimento da membrana celular e formacdo de
infiltrados aterogénicos. Ademais, os Oxidos de
colesterol também sdo mutagénicos e cancerigenos
(PEARSON et al., 1983; KUBOW, 1993).

Implicacbes da oxidacao lipidica sobre a
qualidade dos alimentos

Assim como na oxidagdo de colesterdis, as
reacOes oxidativas de &cidos graxos também déo
origem a uma série de consequiéncias adversas. A
formacdo de aldeidos e outros compostos voléteis,
confere odores desagradéveis a diversos tipos de
carnes e derivados, especialmente em carnes pré-
cozidas que, apods dias de armazenagem, apresentam
aroma/sabor de regquentado, segundo a descricéo
original de TIMS & WATTS (1958). Essas
transformagdestém sido estudadas afim de sebuscar
seu controle e garantir a qualidade sensorial dos
aimentos (HWANG, et al., 1990; TORRES &
SHIMOKOMAKI, 1994). Além disso, a oxidacéo
lipidica promove a modificacdo da cor de carnes,
pela transformagéo do pigmento oximioglobina, de
coloracdo vermelho brilhante, em metamioglobina,
tornando a carne marrom-acinzentada, aspecto que
0 consumidor rejeita. E finalmente, a oxidacdo de
gorduras também altera a textura de carnes. Assim,
lipidios oxidados e produtos da oxidacé&o lipidica
podem formar complexos proteina-lipidio ou
provocar cisdo de proteinas. Também sdo formados
complexosproteina-proteinaeal deidos-grupamentos
amino de bases de Schiff, formando polimeros,
levando a desnhaturacéo protéica, inibicdo da
atividade enzimética e diminuicdo da solubilidade
(MOREY et d., 1973; KANNER, 1994).

Oxidacao lipidica e prejuizos nutricionais

Séo diversas as conseqiiéncias nutricionaisda
oxidacdo lipidica (KIRK, 1984; KANNER, 1994):
destruicdo parcial dos acidos graxos insaturados
essenciaislinol é coelinol énico; destruicéo parcial
de outros lipidios insaturados como as vitaminas A,
carotenodides e tocoferdis; destruicdo parcial da
vitamina C (co-oxidacg&o); formacdo de produtos
secundérios da oxidagéo lipidica (malonaldeido e
outros compostos) e compostos de Maillard, capazes
de reagir com biomoléculas (especial mente
proteinas), diminuindo aabsorc¢ao destas; irritacéo
da mucosa intestinal por peroxidos, que provoca
diarréia e diminui a capacidade de absorcéo; e for-
macdo de lipidios oxidados que sdo antagonistas de
diversos nutrientes, como tiamina, pantotenato de
calcio, riboflavina, &cido ascorbico, vitamina B,
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tocoferdis, vitamina A, proteinas, lisina e
aminoacidossulfurados.

Deficiéncias nutricionais,
imunidade e estresse oxidativo

infeccodes,

Em relacdo as deficiéncias nutricionais, a
oxidacdo lipidica esta envolvida na patogenia da
desnutricdo Kwashiorkor (SLATER et al., 1987) e
nas patogeniade deficiénciasvitaminicas (A,C,E)
e de minerais (Cu, Se, Zn, etc.) (FALCHUK, 1988;
CHEW, 1993; MAGALOVA, 1994; DELMAS-
-BEAUVIEUX et d., 1996).

Asdeficiéncias nutricionais elevam o risco
de infecgOes e vice-versa e estas disfungdes estéo
intimamente associ adas ao estresse oxidativo. Neste
sentido, um estudo de VELASQUEZ-MELENDEZ
et a. (1994) revelou que criangas com infeccbes
diarréicas e pneumonicas apresentaram menores
niveis plasméticos de proteina ligadora de retinol
(RBP) e de vitamina A em relagBes aos grupos
“infeccdo das vias aéreas superiores’ e “controle’.
Observaram também menores niveis plasmaticos de
carotendi des nostrés grupos de pacientesem rel agéo
ao controle. Outro estudo revelou deficiéncia
plasmética das vitaminas A e E, além de niveis
elevados de proteina C-reativa e de malonaldeido
em pacientes com malariamaligna (DJOSSOU et
a., 1996). Atualmente, sabe-se que ainfeccdo pelo
virus da imunodeficiéncia humana (HIV) também
estarel acionadaaocorrénciade estresse oxidativo
e conseglente consumo de enzimas antioxidantes,
efeito que pode ser minimizado com a
suplementacdo de selénio e 3-caroteno (DELMAS-
-BEAUVIEUX et d., 1996). Por outro lado, sdo
relevantes os efeitos das deficiéncias de nutrientes
sobre aimunidade natural e adquiridado organismo.
A desnutri¢do afeta aimunidade celular, através da
inibicdo da producéo de interleucina-1 (IL-1) por
macr 6fagos e consequiente di minui¢do daativacdo
de células TCD4*. Do mesmo modo, adeficiéncia
de vitamina A acarreta a depressdo da atividade da
lisozimaedaimunidadecelular. Por fim, assim como
ocorre na desnutricdo protéico-energética e na
deficiéncia de vitamina A, a deficiéncia de zinco
também estarel aci onada a diminui¢do daimunidade
celular (TOMKINS & WATSON, 1989). Em
sequencia a este raciocinio, entende-se que a
desnutricdo modifica os processos de ativagao/

I

i nibi cdo demacro6fagos, resultando nahi perproducéo
de perdxido de hidrogénio (COLIN et a., 1996). A
deficiéncia de vitaminas antioxidantes acarreta a
diminuicdo da atividade de fagécitos, do sistema
complemento e da respostas humoral e celular,
resultando em elevacdo da morbi-mortalidade por
infeccOes e outras doengas (CHEW, 1993). Destes
estudos descritos é possivel entender que: as
infecgBes promovem deficiéncias nutricionais que
resultam em estresse oxidativo e diminuicdo da
imunidade, agravando aindamais o estado de salide;
a deficiéncia nutricional afeta os sistemas
antioxidantes, resultando em diminuicdo da
imunidade e aumento do risco de infecgoes.

Implicacdes patolégicas, ateroscleréticas e
genotoxicas

Com a oxidacdo de lipidios sdo formados
diversos lipidios oxidados e outras substancias
potencialmente toxicas. Assim, a ingestédo oral de
produtos de baixo peso molecul ar derivados daauto-
-oxidagdo de dleos provoca degeneragdo de tecidos
linféides, caracterizada por focos de necrose no timo
enasplacasde Peyer (OARADA et al., 1988). Neste
experimento, os autores administraram, por sonda
géstrica, 100mg de linoleato de metila junto com
dosesde 30, 40, 45 e 50mg de 6l eos auto-oxidados.
O grupo controle recebeu somente 150mg do
linoleato. Apenas as doses de 40, 45 e 50mg dos
0leos auto-oxidados promoveram necrose no timo e
nas placas de Peyer dos animais, embora o grau de
comprometimento destes tecidos tenha sido de 50%
na dose mais elevada. Além disso, a ingestdo de
Oleos oxidados que contém hidroperoxidos e
aldeidos, também provoca degenerac@o hepética e
renal, alteracbes nos sistemas enzimaticos do
metabolismo de xenobi dticos e distlrbios nos niveis
séricos de diversas enzimas (KUBOW, 1992;
ESTERBAUER, 1993). Deste modo, estas
modificacdes bioquimicas também estdo rela-
cionadas a patogénese da anemia hemolitica.
Estudos tém revelado que a deficiéncia de
vitaminaE e selénio eaingestdo de lipoperoxidos
e malonaldeido (KUBOW, 1992) constituem
determinantes da anemia hemolitica oriunda de
processosoxidativos.

Em diversosestudos sobreaoxidacéolipidica
tém sido enfatizada a enorme relevancia, em termos
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toxicolgicas, de compostos carbonila de baixo peso
molecular, especialmente aldeidos, como o
malonaldeido, aacroleina e outros 2-alcenais; 0 2,
4-decadienal, 02,4-nonadienal, 0 4-hidroxinonenal
04-hidroxihexenal eosal canaistambém saoforma-
dos(KUBOW, 1992; ESTERBAUER, 1993). Estes
diversos aldeidos, especialmente o malonaldeido,
s80 capazesde combinarem-secom asmaisdiversas
moléculas dentro do organismo, provocando
modifica¢Besde proteinas, lipidios, carboidratose
outras reacgoes, que resultam naleséo do material
genético e mutacdes, propriedades que as espécies
reativas de oxigénio (OH,, O, HO,") também
possuem (KUBOW, 1992; ESTERBAUER, 1993;
LINDSAY, 1996). Além de todos estes efeitos
bi ol 6gicos, o mal onal deido estarel acionado agénese
das alteracOes aterosclerdticas. Por estes motivos, a
medida de malonaldeido no soro de pacientes
constitui um dos principais parémetros do estado
oxidativo do organismo (LI & CHOW, 1994).

Diversos estudos tém comprovado que a
formac&o da placa aterosclerética estarelacionadaa
adesdo de macrofagos na parede de vasos
sanguineos, sendo que tais células sdo capazes de
acumular particulas de LDL, o que levou os
pesquisadores a chamé-las de “ células espumosas’.
Em condic¢des normais, os macréfagos ndo séo
capazes de aderirem a parede vascular, nem de
acumular ésteres de colesterol, isto porque os
receptores cel ulares de superficie ndo sao capazes
de realizar estas atividades. Todavia, uma
modificacdo nos receptores de superficie de
macroéfagos, leva a formacdo dos receptores
“capturadores” ou “varredores’, capazes de
reconhecer e capturar particulas LDL que sofreram
oxidacdo, o que ndo procede emrel acdo asparticulas
normais (STEINBERG et al., 1989). A grande
guestéo atual na patogénese dalesdo aterosclerdtica
reside em quais sdo os estimul os capazes de oxidar a
LDL. Sabe-se que as LDL podem ser oxidadas e
modificadasinvivo por diversosagentes, inclusive
por promotores da peroxidagdo lipidica (SLY PER,
1994).

A relevancia da alimentagcdo na aterogénese
resideno fato de que enquanto os éxidosdecolesterol
sS40 capazesde seacumular nointerior demacrofagos

e colaborar para aformagéo das lesdes aterogénicas
(PEARSON et al., 1983; KUBOW, 1992), o
malonaldeido pode aterar a fragcdes protéicas das
LDL, facilitando que estas sejam reconhecidas e
capturadas pelas células espumosas (FOGELMAN
et al., 1980).

Pesquisas tém revelado que a incidéncia de
cancer na América Latina e no Brasil vém
aumentando e que a ocorréncia das neoplasias
malignas do estbmago esta relacionada ap consumo
de alimentos salgados, mal-refrigerados e com
baixos teores de antioxidantes, ao passo que as
oncopatias do cdlon e reto estdo associadas ao
consumo de alimentos pobres em fibras e vegetais
(MARIGO, 1995). Tais estudos evidenciam que
possivelmente ha uma associagéo entre 0s produtos
daoxidacao lipidicaem alimentoseaocorréncia
de cénceres, umavez que 0 sal e 0 aguecimento sdo
catalizadores destas reacbes (PEARSON et al.,
1983; TORRES et a., 1989). Em relacdo a dieta,
sabe-se que o consumo de alimentos pobres em
vegetai s estaintimamente associado aingestéo de
baixos teores de antioxidantes vitaminicos ou
minerais, o que afetade modo importante o estado
antioxidante do sangue e dos tecidos (DUTHIE,
1993; PAPAS, 1996).

Sobre a questdo da ingestdo dietética, um
estudo atua realizado no Brasil (SICHIERI et a.,
1996) revel ou associagbes positivas entre 0 consumo
de gordura e a ocorréncia de canceres esbfagianos e
intestinais (colon); entre o consumo de ovos e
canceres de estbmago e de colon; e associacles
negativas (protetoras) entre a ingestdo de
vitamina C e canceres de prostata e de estdmago;
entreaingestdo devitamina A e canceres de estfago
e estbmago; e entre o0 consumo de alimentos ricos
em fibras e frutas e a protecdo para o cancer de
estébmago.

Atualmente, sabe-se que 0 aquecimento de
carnes e outros alimentos promove a formacéo de
produtos das reacdes de Maillard que, reagindo com
produtos da oxidagdo lipidica (malonaldeido),
originam as aminas aromaticas heterociclicas,
substancias de elevado poder cancerigeno (GRAY
et al., 1996).
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Implicagcbes ocupacionais da oxidacao
lipidica

Estudos epidemiol 6gicos sobre os fatores de
risco para cancer pulmonar em mulheres chinesas
tém revelado que as praticas de cozimento de
alimentos, onde as frituras se processam utilizando
&gua e Oleos de colza em elevadas temperaturas
(“cozimento do tipo wok”), levando a liberacéo de
vapores, S0 provavei sresponsavei spor umael evada
parcela dos casos destes tipos de canceres, umavez
gue o hébito de fumar ndo € muito difundido entre
as mulheres daquele pais (GAO et al., 1987). Neste
mesmo estudo, observou-se umarelacdo dose-
-resposta em relacdo ao nimero de refeicdes que as
chinesas prepararam e o risco de cancer pulmonar.
Sabendo que o malonaldeido, a acroleina e outros
produtos da oxidagdo lipidica sdo extremamente
voléteis (KUBOW, 1992; ESTERBAUER, 1993),
épossivel que as préti cas de cozimento possam estar
colaborando para a liberacdo destes compostos
toxicos na fumaca domiciliar. Neste sentido, um
estudo sobre as causas de morte em relacdo a
ocupacdo revelou uma associacdo entre o cargo de
cozinheiro (chef) e a ocorréncia de canceres
orofaringeanos e hepaticos (DUBROW &
WEGMAN, 1984).

Fatores que controlam a oxidacao lipidica

Em aimentos, os principais fatores relacio-
nados a acorréncia ou controle destas reacdes estéo
relacionados a composi¢do lipidica (quanto maior o
teor de gordura e de fosfolipidios, maior sera a
oxidacdo) e protéica dos alimentos; a presenca de
oxigénio (idéntico aos lipidios); a quantidade de
enzimas e sistemas enzimati cos oxidantes (oxidases,
lipoxigenases, proteinasheme, citocromoP,_, etc.)
e antioxidantes (fosfolipases); aos teores de
vitaminas e minerais antioxidantes; a presenca de
metais catalizadores (ferro); a quantidade de agua
livreno sistema; e dpresencade aditivos proé (sais)
ou antioxidantes(nitritos, fosfatos, sorbatos, sulfitos)
(PEARSON et al., 1983; TORRES, 1988; TORRES
et a., 1994, DONNELLY & ROBINSON, 1995).
Ademais, paracontrolar aoxidagaolipidica, diversos
antioxidantes, tanto sintéticos [butil-hidroxi-anisol
(BHA), butil-hidroxi-tolueno (BHT), t-butil-
-hidroquinona (TBHQ), ascorbatos, citratos,
polifosfatos, tocoferdis, galatos (propil-, octil-,

I

dodecil-), eritorbatos, nitritos)] quanto naturais
(extratos naturaisricosem tocoferdis, outrosextratos
de vegetais e especiarias ricos em carotenoides) tém
sido empregados em alimentos (PEARSON et al.,
1977; LADIKOS & LOUGOVOIS, 1990;
DONNELLY & ROBINSON, 1995; GRAY et al.,
1996).

Em seres vivos, além das espécies reativas
de oxigénio e dos lipidios, diversos componentes
estdo relacionados a promocédo ou inibicdo de
reacOes lipo-oxidativas: os sistemas enzimais
oxidantes (xantina oxidase, desidrogenases e
oxidases) e antioxidantes (glutation redutase,
catalase, SOD); os teores de vitaminas (A, C, E,
coenzima—QlO) e minerais (Mn, Se, Zn, Cu)
antioxidantes; substancias antioxidantes do fluido
extracelular (ceruloplasmina, bilirrubina, urato,
transferrina, haptoglobina, hemopexina,
lactoferringd) (FALCHUK, 1988; GEY et a., 1991;
ENSTROM et al., 1992; DUTHIE, 1993;
MAGALOVA, 1994; MOELLER et a., 1996;
PAPAS, 1996).

Oxidacao lipidica em alimentacao e
nutricdo: implicagdes futuras

Um ponto central desta discussdo, que deve
ser ressaltado sem duvida, consiste no fato de que
os fendmenos de oxidacao lipidica ocorrem n&o
apenas dentro do organismo humano (e de animais),
mas também nos alimentos que dia-a-dia estamos
ingerindo. Assim, os riscos de ateracbes no estado
antioxidante dos tecidos e células do organismo e
0s riscos patol dgi cos/toxi col 6gicos dos produtos das
reacOes de oxidacdo de gorduras precisam ser
discutidos sob diversos pontos de vista.

Um item importante se refere atentativade
evitar situacdes de estresse oxidativo fisiol dgico,
como excesso de exercicios fisicos, condicdes de
vida e trabalho desgastantes e evitar doencas. Trata-
-se, evidentemente, de uma série de problemas de
dificil solugdo, uma vez que a causalidade deste
tipo de estresse oxidativo estarelacionadaaforma
de como 0 homem se relaciona com seu universo
bio-psico-social, e as abordagens do problema
devem contemplar estas trés dimensfes e ndo se
concentrarem apenas na questdo individual dos
chamados estilos de vida, que ndo abrangem o
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componente coletivo da vida do homem. Também é
importante a discussdo a respeito do fumo e da
poluicdo ambiental que sd0 hocivos ao homem e se
apresentam como problemas da col etividade.

Outros topicos se referem a questdo da quali-
dade, quantidade, preparo e armazenamento dos
alimentos. Além do conhecimento basico sobre
composi¢ao, valor nutritivo ecal érico dosalimentos,
a questdo da cultura e educacdo nutricional séo
relevantes no sentido de que se discutam maneiras
apropriadas para que as pessoas possam escolher
alimentos adequados aumadietasaudavel, inclusive
sobre o quesito gorduras. Com as novas tecnologias
gue possibilitaram o0 armazenamento prolongado de
alimentos (refrigerador, congel ador, etc.) eo preparo
répido derefeicdes(forno microondas, etc), aliados
ao problema da exigéncia de refei¢des rapidas, nos
trouxe diversos problemas no sentido aqui analisado.
Sabe-se que processos como desidratacéo,
congelamento, irradiagdo (DONNELLY &
ROBINSON, 1995), aguecimento convencional, ou
em microondas (PEARSON et al., 1983; PIKUL &
KUMMEROW, 1990), constituem fatores cataliza-
dores da oxidacéo lipidica em alimentos. Desta
forma, as indutrias de alimentos devem buscar
conhecer a natureza das reagcoes envolvidas e suas
formas de controle, como a pesquisa e estabele-
cimento de pontos criticos de controle (sistema de
andlise de perigos e pontos criticos de controle-
-APPCC). Assim sendo, j& existem pesguisas
visando buscar asmel horesformasparaaembal agem
de produtos carneos (HWANG et al., 1990; WANG
etal., 1995). Do mesmo modo, nutricionistaseoutros
profissionais devem conhecer estes processos e
participar na educacdo alimentar, promovendo a
disseminacéo de tais conhecimentos ao publico.
Este, por sua vez, deve estar atento ao problema e
deve buscar solucbes para 0 preparo e armazena-
mento de alimentos. Por fim, devem ser realizadas
pesquisas para determinar a qualidade dos produtos
disponiveis ao publico e se ter nocdo do risco
toxicol 6gico daingest&o de alimentos oxidados.

Outro aspecto é a avaliagdo do consumo
alimentar e dabiodisponibilidade de antioxidantes
na populacdo. Atualmente, diversos estudos tém
afirmado existir uma relacdo entre 0 consumo de
dietas saudaveis, constituidas de frutas e vegetais,
ricas em vitaminas e minerai s antioxidantes, como

asobservadasno Mediterraneo, eamenor ocorréncia
de doencas cardiovasculares e neoplasias, dém da
maior expectativa de vida, ao contrario de paises
em gue a dieta é pobre nestes nutrientes e rica em
carnes, gordurase produtosindustrializados, como
0s paises ricos do Ocidente (JAMES et al., 1989;
WILLETT, 1994). Recentemente, MONDINI &
MONTEIRO (1995) observaram que o padrdo
alimentar da populacdo brasileira vém se
modificando nos ultimos anos. Os autores afirmam
gue o consumo de alimentos vegetais tém sofrido
uma gueda em relacdo a ingestdo de produtos de
origemanimal, como ovos, leite, laticiniosecarnes
e gue o consumo de gorduras e de &cidos graxos
poliinsaturados pela populagdo brasileira, ja esta4
ultrapassando oslimites méximos estabel ecidos pela
Organizacgo Mundia da Salide.

O estudo de MONDINI & MONTEIRO
(1995) demonstra que o atual padréo dietético
brasileiro se distancia de “modelos’ saudéveis e se
aproxima dos padrfes de paises ricos do Ocidente,
embora sgja, ainda, diferente. Neste sentido, existe
uma consideravel preocupacdo com a elevacdo da
ocorréncia de doencas crénicas relacionadas a
oxidacdo lipidica de alimentos em diversos paises
(PEARSON et al., 1983; JAMES et al., 1989;
KUBOW, 1992), inclusive no Brasil (TORRES,
1987; TORRES et al., 1994).

O problema da oxidacdo lipidica é muito
relevante no tocante & questdo da aimentacdo e
nutricdo do homem. Além da deterioracdo da
gqualidade sensorial e nutricional dosalimentos, ha
a formac&o de substancias toxicas que contribuem
para a ocorréncia de processos como a aterosclerose
e, possivelmente, o cancer. Outro problema é a
liberacBo ambiental de vapores irritantes (da pele e
mucosas) e cancerigenos, que podem colocar em
risco cozinheiros e outros funcionérios de cozinhas,
além dos profissionais de nutricdo. Embora os
estudos anteriormentereferidos sugiram umarel acéo
entre oxidagdo lipidica e neoplasia, pouco ainda se
conhece a respeito da patogenia e, ainda mais, dos
riscos genotéxicos. Por todos estes motivos, a
natureza dos processos de oxidacdo lipidica em
alimentoseemfisiologiahumanadeve ser estudada
e conhecida para que 0 homem possa, sem divida,
melhorar suas condicBes de existéncia.

Rev. Nutr., Campinas, 11(1): 3-14, jan./jun., 1998




_

OXIDAGAO LIPIDICA EM ALIMENTOS E SISTEMAS BIOLOGICOS: MECANISMOS GERAIS E IMPLICAGOES NUTRICIONAIS E PATOLOGICAS 11

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ABBEY, M.; NOAKES, M., NESTEL, P.J. Dietary
supplementation with orange and carrot juice in
cigarette smokers lowers oxidation products in
copper-oxidized low-density lipoproteins.
Journal of American Dietetic Association,
Chicago, v.95, n°6, p.671-675, 1995.

ALLEN, E.,FOEGEDING,E. A. Somelipid charac-
teristics and interactions with muscle foods: a
review. Food Technology, Chicago, v.35, n.5,
p.253-257,1981.

CHEW, B.P. Antioxidant vitamins affected food
animal immunity and health. Journal of
Nutrition, Bethesda, v.125, n.6, p.S1804-
$1808, 1995. Supplement.

COLIN, C., NARDINELLI, L., BORELLI, P. Pro-
ducéo de perdxido de hidrogénio em macréfagos
oriundos de camundongos submetidos a
desnutricdo protéica. In: CONGRESSO
NACIONAL DA SOCIEDADE BRASILEIRA
DE ALIMENTACAO E NUTRICAO, 4., 2 a5
de dezembro, 1996, S&o Paulo. Anais... Séo
Paulo: SBAN, 1996. p.79. Secdo de Bioquimica
da Nutricdo. Poster BN-18.

DELMAS-BEAUVIEUX, M.C., PEUCHANT, E.,,
COUCHOURON, A., CONSTANS, J,
SERGEANT, C., SIMONOFF, M.,
PELLEGRIN, J.L., LENG, B., CONRI, C.,
CLERC, M. The enzymatic antioxidant system
in blood and glutathione status in human
immunodeficiency virus(HIV)-infected patients:
effects of supplementation with selenium or 13-
carotene. American Journal of Clinical
Nutrition, Bethesda, v.64, n.1, p.101-107, 1996.

DJOSSOU, F., RECEVEUR, M.C., PEUCHANT,
E., MONLUN, E., CLERC, M., LONGY-
-BOURSIER, M., LE BRAS, M. Stress oxydatif et
paludisme. A proposde24 observationsdepaludisme
a Plasmodium falciparum. Bulletin de la Societé de
Pathol ogieExotique, Paris,v.89,n.1, p.17-23,1996.

DONNELLY, JK., ROBINSON, D.S. Invited revi-
ew: free radicals in foods. Free Radical
Research, Chur, v.22, n.2, p.147-176, 1995.

DUBROW, R., WEGMAN, D.A. Cancer and occu-

pation in Massachusetts. a death certificate
study. American Journal of Industrial
Medicine, New Y ork, v.6, p.207-230, 1984.

DUTHIE, G.G. Lipid peroxidation. European Jour-
nal of Clinical Nutrition, London, v.47, n.11,
p.759-764,1993.

ENSTROM, J.E., KANIM, L.E., KLEIN, M.A. Vi-
tamin Cintake and mortality among asample
of the United States population. Epidemiol ogy,
Cambridge, v.3,n.3, p.194-202, 1992.

ESTERBAUER, H. Cytotoxicity and genotoxicity
of lipid-oxidation products. American Journal
of Clinical Nutrition, Bethesda, v.57, n.5,
p.S779-S786, 1993. Supplement.

FALCHUK, K.H. Disturbios do metabolismo dos
oligoelementos. In: BRAUNWALD, E. et al.
(Ed.). Harrison medicina interna. 11.ed. Rio
deJaneiro : Guanabara, 1988. v.1: Capitulo 77.

FOGELMAN, A.M., SHECHTER, I., SEAGER,
J.,, HOKOM, M., CHILD, J.S., EDWARDS,
P.A. Malondialdehyde alteration of low density
lipoproteins leads to cholesteryl ester
accumulation in human monocyte-macrophages.
Proceedings of the National Academy of
Sciences of the United States of America,
Washington DC, v.77, n.4, p.2214-2218, 1980.

GAO,Y-T.,BLOT,W.J.,,ZHENG, W.,ERSHOW,
A.G., HSU, C.W., LEVIN, L.I., ZHANG, R.,
FRAUMERI Jr., J.F. Lung cancer among chinese
women. International Journal of Cancer, New
Y ork, v.40, n.5, p.604-609, 1987.

GEY, K.F., PUSKA, P.,JORDAN, P, MOSER, U.
K. Inverse correlation between plasmavitamin
E and mortality from ischemic heart disease in
cross-cultural epidemiology. American Journal
of Clinical Nutrition, Bethesda, v.53, n.1,
p.S326-S334, 1991. Supplement.

GARRETT, R.H., GRISHAM, C.M. Lipids and
biomembranes. In: BIOCHEMISTRY . Orlando:
Saunders CollegePublishing, 1995. p.276-303.

GRAY, J.I. Measurement of lipid oxidation: areview.
Journal of American Oil Chemists' Society,
v.55, p.539-546, 1978.

Rev. Nutr., Campinas, 11(1): 3-14, jan./jun., 1998

|

|




.

12 C.K.B.FERRARI

GRAY, Jl., GOMAA, E.A., BUCKLEY, D.J. Oxi-
dative quality and shelf life of meats. Meat
Science, Essex, v.43, n.1, p.S111-S123, 1996.
Supplement.

GUILLEN-SANS, R., GUZMAN-CHOZAS, M. Al-
dehydes in food and its relation with the TBA
test for rancidity. Fat Science and Technology,
v.97,n.7/8, p.285-286, 1995.

HALLIWELL, B. Radicales libres, antioxidantes y
enfermedad humana: ¢Curiosidad, causa o
consecuencia? Lancet, v.26, n.2, p.109-113,
1994. (Edicion espariol a)

HALLIWELL,B., CHIRICO, S. Lipid peroxidation:
its mechanism, measurement, and significance.
American Journal of Clinical Nutrition,
Bethesda, v.57, n.5, p.S715-S725S, 1993.
Supplement.

HIGLEY, N.A., TAYLOR, SL., HERIAN, A.M.,
LEE, K. Cholesterol oxides in processed meats.
Meat Science, Essex, v.16, n.3, p.175-188,
1986.

HWANG, SY., BOWERS, JA., KROPF, D.H.
Flavor, texture, color, and hexanal and TBA
values of frozen cooked beef packaged in
modified atmosphere. Journal of Food Science,
Chicago, v.55, n.1, p.26-29, 1990.

JAMES, W.P.T., DUTHIE, G.G., WAHLE, K.W.J.
The Mediterranean diet: protective or simply
non-toxic? European Journal of Clinical
Nutrition, London, v.43, n.2, p.S31-S41, 1989.
Supplement.

KANNER, J. Oxidative processes in meat and meat
products: quality implications. Meat Science,
Essex, v.36, n.1/2, p.169-189, 1994.

KEHRER, J.P. Free radicals as mediators of tissue
injury and disease. Critical Reviews in
Toxicology, Boca Raton, v.23, n.1, p.22, 1993.

KIRK, JR. Biological availability of nutrients in
processed foods. Journal of Chemical
Education, v.61, n.4, p.364-367, 1984.

KUBOW, S. Routes of formation and toxic conse-
guences of lipid oxidation products in foods.
Free Radical Biology and Medicine, New Y ork,
v.12,n.1,p.63-81, 1992.

KUBOW, S. Lipid oxidation products in food and
atherogenesis. Nutrition Reviews, New Y ork,
v.51,n.2, p.33-40, 1993.

LADIKOS, D.,LOUGOVOIS, V. Lipid oxidation
in muscle foods: a review. Food Chemistry,
Essex, v.35, n,4, p. 295-314, 1990.

LI, X-Y., CHOW, C.K. Animproved method for
the measurament of malondialdehyde in
biological samples. Lipids, Champaign, v.29,
n.1,p.73-75,1994.

LINDSAY, D.G. Dietary contribution to genotoxic
risk and its control. Food and Chemical
Toxicology, Oxford, v.34, n.4, p.423-431, 1996.

MAGALOVA, T. Antioxidacné obranné systémy a
stopové prvky. Bratislavské Lekarske Listy,
Slovakia, v.95,n.12, p.562-565, 1994.

MARIGO, C. Céancer na América Latina: perspecti-
vas sombrias. Revista Brasileira de
Cancerologia, Rio de Janeiro, v.41, n.2, p.63-
74,1995,

MOLLER, P., WALLIN, H., KNUDSEN, L.E. Oxi-
dative stress associated with exercise,
psychological stress and life-style factors.
Chemico-Biological Interactions, Limerick,
v.102,n.1, p.17-36, 1996.

MONDINI, L., MONTEIRO, C.A. Mudangas no
padrédo de alimentacdo. In: MONTEIRO, C.A.
Velhos e novos males da saude no Brasil: a
evolucdo do pais e de suas doencas. Séo Paulo :
Hucitec, 1995. p.79-89.

MOREY, K.S., HANSEN, S.P., BROWN, W.D.
Reaction of hydrogen peroxide with myoglobins.
Journal of Food Science, Chicago, v.38, n.7,
p.1104-1107,1973.

OARADA, M., MIYAZAWA, T., FUJIIMOTO, K.,
ITO, E., TERAO, K., KANEDA, T.
Degeneration of lymphoid tissuesin mice with
the oral intake of low molecular weight
compounds formed during oil autoxidation.
Agriculture and Biological Chemistry, Tokyo,
v.52,n.8, p.2101-2102, 1988.

Rev. Nutr., Campinas, 11(1): 3-14, jan./jun., 1998




_

OXIDAGAO LIPIDICA EM ALIMENTOS E SISTEMAS BIOLOGICOS: MECANISMOS GERAIS E IMPLICAGOES NUTRICIONAIS E PATOLOGICAS 13

PAPAS, A.M. Determinants of antioxidant status
in humans. Lipids, Champaign, v.31, n.1, S77-
S82,1996. Supplement.

PARK, S.W., ADDIS, P.B. HPLC determination
of C-7 oxidized cholesterol derivativesin foods.
Journal of Food Science, Chicago, v.50, n.5,
p.1437-1441,1444,1985.

PEARSON, A.M., GRAY, JI.,, WOLZAK, AM.,
HORENSTEIN, N.A. Safety implications of
oxidized lipids in muscle foods. Food
Technology, Chicago, v.37, n.7, p.121-129,
1983.

PEARSON, A.M., LOVE, J.D., SHORLAND, F.B.
“Warmed-over” flavor in meat, poultry, and fish.
Advances in Food Research, New York, v.23,
p.1-74,1977.

PIKUL, J,, KUMMEROW, F.A. Effects of micro-
wave cooking and refrigerated storage of main
broiler partson lipid oxidation in chicken muscle
and skin. Poultry Science, Savoy, v.69, n.5,
p.833-844, 1990.

RHEE, K.S. Enzymic and nonenzymic catalysis of
lipid oxidation in muscle foods. Food Techno-
logy, Chicago, v.42, n.6, p.127-132, 1988.

SEVANIAN, A., HOCHSTEIN, P. Mechanismsand
consequences of lipid peroxidation in biological
systems. Annual Reviews of Nutrition, Palo
Alto,v.5, p.365-390, 1985.

SICHIERI, R., EVERHART, JE., MENDONCA,
G.A.S. Diet and mortality from common cancers
in Brazil: an ecological study. Cadernos de
Saude Publica, Rio de Janeiro, v.12, n.1, p.53-
59,1996.

SLATER, T.F., CHEESEMAN, K.H., DAVIES,
M.J., PROUDFOOT, K., XIU, W. Free radica
mechanisms in relation to tissue injury.
Proceedings of the Nutrition Society, London,
v.46,n.1,p.1-12,1987.

SLYPER, A.H. Low-Density lipoproteinand atheros-
clerosis: unraveling the connection. Journal of
the American Medical Association, Chicago,
v.272,n.4,p.305-308, 1994.

STEINBERG, D., PARTHASARATHY, S,
CAREW, T.E., KHOO, JC., WITZTUM, JL.

Beyond cholesterol: modifications of low-
density lipoprotein that increase its athe-
rogenicity. New England Journal of Medicine,
Boston, v.320, n.14, p.915-924, 1989.

TIMS, M.J.,, WATTS, B.M. Protection of cooked
meats with phosphates. Food Technology,
Chicago, v.12,n.5, p.240-243, 1958.

TOMKINS, A., WATSON, F. Malnutrition and in-
fection: a review. Geneva, 1989. p.28-40.
(ACC/SCN. State of the art series. Nutrition
Policy Discussion. Paper n.5).

TORRES, E.A.F.S. Oxidacgao lipidica em charque.
S&o Paulo, 1987 Tese (Doutorado) - Faculdade
de Ciéncias Farmacéuticas da USP, 1997.

TORRES, E.A.F.S. Oxidacdo lipidica em carnes.
uma revisdo. Boletim da Sociedade Brasileira
de Ciéncia e Tecnologia de Alimentos,
Campinas, v.22,n.1/2,p.53-71, 1988.

TORRES, E., PEARSON, A.M., GRAY, JI., KU,
P.K. Lipid oxidation in charqui (salted and dried
beef). Food Chemistry, Essex, v.32, n.4, p.257-
268, 1989.

TORRES, E.A.F.S,, SHIMOKOMAKI, M. “Aroma
de requentado”: fatos e praticas. Revista
Nacional da Carne, Séo Paulo, v.19, n.212,
p.80-81,1994.

TORRES, E.A.F.S.,, SHIMOKOMAKI, M.,
FRANCO, B.D.G.M., LANDGRAF, M.
Parameters determining the quality of charqui,
an intermediate moisture meat product. Meat
Science, Essex, v.38, n.2, p.229-234, 1994.

VELASQUEZ-MELENDEZ, G., OKANI, E.T.,
KIERTSMAN, B., RONCADA, M.J. Niveis
plasmaticos de vitamina A, carotendides e
proteina ligadora de retinol em criangas com
infeccbes respiratérias agudas e doencas
diarréicas. Revista de Salde Publica, Sao
Paulo, v.28, n.5, p.357-364, 1994.

ZUNIN, P., EVANGELISTI, F., CABONI, M.F.,
PENAZZI, G., LERCKER, G., TISCORNIA,
E. Cholesterol oxidation in baked foods
containing fresh and powdered eggs. Journal
of Food Science, Chicago, v.60, n.5, p.913-916,
1995.

Rev. Nutr., Campinas, 11(1): 3-14, jan./jun., 1998

|

|




14 C.K.B.FERRARI —

WANG, F-S., JANG, Y-N., LIN, C-W. Lipid and WILLETT, W.C. Diet and health: what should we

cholesterol oxidation in Chinese-style sausage eat? Science, New York, v.264, n.5158, p.532-
using vacuum and modified atmosphere 537,1994.
packaging, Meat Science, Essex, v.40, n.1, p_93- Recebidoparapublicacdoem 2dejaneir oeaceitoem 21deoutubro

101, 1995. de 1997.

Rev. Nutr., Campinas, 11(1): 3-14, jan./jun., 1998




